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1.1. El consumo de antibióticos en España
 los antibióticos son los fármacos que más se prescriben en los países 
desarrollados1. Su continuo desarrollo y mejora, y su utilización cada vez más 
universalizada, han desplazado a las enfermedades infecciosas del primer puesto 
de la relación de “causas de muerte” en los países industrializados. Sin embargo, 
su popularización se ha visto acompañada de otras circunstancias preocupantes, ya 
que representa un factor decisivo en la aparición de resistencias bacterianas2,3. Su 
importancia transciende el ámbito estrictamente científico llegando a ser objeto de 
un dictamen del comité económico y Social de la Unión europea (Ue) titulado: “la 
resistencia a los antibióticos como amenaza para la salud pública”. este problema 
incumbe de manera especial a nuestro país, ya que las tasas de resistencia bacteriana 
registradas en aislamientos de gérmenes procedentes de medios tanto intra- como 
extra-hospitalarios figuran entre las mayores del mundo4,5. esto ha desencadenado 
un interés emergente, tanto por conocer el patrón de prescripción de antibióticos en 
distintos ámbitos médicos, como por estudiar modelos de intervención y factores que 
eventualmente contribuyan a mejorarlo.  
Según la Sociedad española de Quimioterapia (SeQ), el 88% de los españoles 
reciben un ciclo de antibióticos al menos 1 vez al año6. en un estudio comparativo 
realizado por cars et al1 sobre el consumo de antibióticos en distintos países de la Ue 
utilizando datos proporcionados por el institute for medical Statistics (imS1*), españa 
registraba el consumo más elevado (32,4 dosis diarias por cada 1.000 habitantes) 
después del de francia. Además de estas diferencias cuantitativas, también se hallaron 
diferencias cualitativas en relación a otros países de nuestro entorno, marcadas por un 
consumo preferente de antibióticos de amplio espectro. los autores destacan en sus 
conclusiones la escasa información pública sobre datos de consumo de antibióticos 
en la Ue y ponen de manifiesto la gran variabilidad existente entre diferentes países, 
algunos de ellos muy próximos entre sí. Un estudio recientemente publicado por 
Abrasolo et al7 a partir de datos obtenidos en farmacias españolas, confirmó a españa 
a la cabeza del consumo de antimicrobianos entre los países de la Ue.
*  empresa que obtiene los datos sobre el consumo de medicamentos a través de un muestreo amplio de 
mayoristas y oficinas de farmacia. los datos de imS se consideran una aproximación bastante precisa al 
consumo real y son una fuente referenciada en múltiples publicaciones.
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la mayor parte del consumo de antibióticos en españa se produce en el ámbito extra-
hospitalario, siendo las consultas de Atención primaria las que acaparan el 90% del total 
de prescripciones8. en este marco, el 85% del consumo se destina a tratar infecciones 
respiratorias. por esta razón, el uso de antibióticos en nuestro país tiene un marcado carácter 
estacional, concentrado en los meses de noviembre a febrero, es decir, coincidiendo con el 
período de máxima prevalencia de infecciones respiratorias (figura 1).
4Figura 1.  patrón típico de la distribución estacional del consumo de antibióticos en el ámbito extra-
hospitalario en españa (fuente: Agencia española del medicamento. f. de Abajo, e. lázaro 





















Según el trabajo titulado “evolución del consumo de antibióticos en españa, 1985-
2000” publicado por lázaro bengoa et al10, el uso de penicilinas de amplio espectro ha 
ido descendiendo de forma progresiva, mientras que se ha incrementado el consumo 
de penicilinas combinadas con inhibidores de beta-lactamasas. después de éstos 
últimos, los macrólidos, las cefalosporinas y las quinolonas han sido los subgrupos 
farmacológicos cuyo consumo más ha crecido en la última década. del patrón de uso 
que se configuró en el año 2000 destaca además el discreto papel al que se han ido 
relegando las tetraciclinas. Resulta muy llamativo que tanto en 1985 como en 2000, 
los 10 antibióticos más consumidos acaparaban el 80% del consumo total (tabla 1).
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4 Tabla 1.  los 10 antibióticos más consumidos en españa con cargo al Sistema nacional de Salud, en 
1985 y 2000 (fuente: lázaro bengoa et al, 200210).
Año 1985 Año 2000































*dHd: dosis diaria definida por 1.000 habitantes y día.
Además del elevado consumo, en españa el uso de antibióticos está ligado a otra 
serie de circunstancias inquietantes. en un trabajo publicado por calvo et al11 sobre la 
prescripción de antibióticos y su adecuación en Atención primaria, se detectaron un 
43,8% de prescripciones inapropiadas para tratamientos de amigdalitis en pediatría. 
otros estudios efectuados para evaluar la prescripción antibiótica en procesos 
respiratorios evidenciaron indicaciones “inadecuadas” en porcentajes que oscilaron 
entre el 36 y el 60% en función de la edad de los pacientes12.
desde hace una década, la SeQ señala que el incumplimiento terapéutico, la 
automedicación y el almacenamiento de antibióticos en los hogares son los 3 principales 
problemas con los que se encuentra la antibioterapia en la actualidad en nuestro 
país13. en ocasiones, los 3 fenómenos se convierten en un auténtico círculo vicioso, 
ya que el incumplimiento da lugar al almacenamiento y éste a la automedicación, que 
conlleva la mayoría de las veces una elección inadecuada o una incorrecta duración, 
posología o administración, volviéndose a iniciar el círculo. no existen muchos datos 
sobre la cantidad de antibióticos que se dispensan sin receta médica, pero se estima 
que en españa pueden llegar a representar el 25% del total de los consumidos14. en 
una encuesta sobre automedicación realizada en la Ue, españa se situó en tercera 
posición, tan sólo por detrás de lituania y Rumania15. la situación todavía empeora 
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más si se relaciona la automedicación con la disponibilidad de antimicrobianos en 
el hogar, donde españa se sitúa en el segundo lugar de la Ue. contrariamente a lo 
que pudiera pensarse, algunos factores que se relacionaron con una mayor tasa de 
automedicación fueron la juventud y el nivel educacional alto. 
toda esta dinámica de consumo de antibióticos ha motivado que desde diversas 
Sociedades científicas se insista en la necesidad de instaurar y extender el concepto 
del “Uso racional de los Antibióticos” en todas las especialidades médicas. dicha 
propuesta tiene como base al facultativo, ya que es el agente fundamental en la 
prescripción y control del tratamiento. Sin embargo, se ha señalado hace más de una 
década que la prescripción de antibióticos es una de las decisiones más comprometidas 
en las que participan los facultativos de Atención primaria16. en base a los resultados 
de los estudios sobre prescripción antibiótica en españa, se puede afirmar que en 
nuestro país esta afirmación todavía sigue vigente. 
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1.2.  Antibioterapia en Odontología
Se estima que el 10% de las prescripciones antibióticas en nuestro país se 
realizan en el ámbito de la odontología, fundamentalmente para el tratamiento de 
infecciones, y para la prevención de bacteriemias y/o infecciones a distancia17,18.
en odontología, la prescripción generalmente se realiza de forma empírica, sin 
una identificación previa del agente etiológico responsable de la patología que se 
pretende curar o prevenir. por lo tanto, son los datos clínicos y epidemiológicos de 
prevalencia de infecciones orales y de las bacterias habitualmente implicadas, los que 
orientan al profesional sobre el posible microorganismo responsable, y en función de 
ello, se pauta el tratamiento farmacológico. en consecuencia, la prescripción es más 
inespecífica y se suelen elegir antibióticos de amplio espectro. la relación de principios 
activos empleados en odontología es relativamente limitada y la prescripción suele 
mantenerse durante períodos breves de tiempo (7 a 10 días) (anexo)19-22. 
Microorganismos e infección odontogénica
la microbiología ha demostrado que la cavidad oral es reservorio de un gran 
número de microorganismos. la boca no puede considerarse como un ecosistema 
único, sino varios que son colonizados progresivamente. desde el nacimiento se van 
incorporando distintas bacterias a la cavidad oral procedentes de los progenitores, 
a las que se suman otras por fenómenos de autoagregación y coagregación. en los 
primeros 6 meses de vida se produce la colonización por bacterias de los géneros 
Streptococcus spp. (fundamentalmente S. mitis y S. oralis), Actinomyces spp., gram-
negativos como Moxarella spp. y Haemophilus spp., y anaerobios estrictos como 
Veillonella spp., Prevotella spp., Porphyromonas spp. y Fusobacterium spp.. entre los 
6 y 12 meses se añaden más Streptococcus spp. y Eikenella corrodens, y en torno a 
los 3 años de edad Capnocytophaga spp. y, otras especies de Actinomyces, Prevotella, 
Fusobacterium y Peptostreptococcus. por último, entre los 4 y los 7 años se incorpora 
el Agregatibacter actinomycetemcomitans. en total, se estima que en la cavidad oral 




las infecciones odontogénicas que se presentan con mayor frecuencia son las 
originadas a partir de la caries dental, las infecciones dentoalveolares (infecciones de 
la pulpa y absceso periapical), la gingivitis (incluyendo la gingivitis úlcero-necrotizante), 
la periodontitis (incluyendo la pericoronaritis y la periimplantitis), las infecciones de los 
espacios aponeuróticos profundos, la osteítis y la osteomielitis24. la flora oral normal, 
se altera cualitativamente en las distintas condiciones de salud y enfermedad, según 
los distintos tipos de infecciones odontogénicas (tabla 2).
4 Tabla 2.  especies bacterianas asociadas a las distintas condiciones de salud/infección odontogénica 
(Adaptado de Aguilar l, Jiménez mJ, 200625).
























































como reflejo de lo que sucede en condiciones de salud, se observa que la relación 
de bacterias asociadas a infecciones odontogénicas es amplia y heterogénea (cocos, 
bacilos, anaerobias facultativas, anaerobias estrictas, etc.), por ello se categoriza 
a este tipo de procesos como infecciones polimicrobianas26. los aislamientos de 
Streptococcus mutans, Lactobacillus spp. y Actinomyces spp. se asocian a patologías 
relacionadas con la caries. en las infecciones odontogénicas supurativas los géneros 
preponderantes son Streptococcus spp., Peptostreptococcus spp., Bacteroides spp., 
Actinomyces spp. y Fusobacterium spp.. en la gingivitis predominan los géneros 
Prevotella spp., Fusobacterium spp. y Actinomyces spp. a los que se añaden 
Treponema spp., Agregatibacter spp. y Tannerella spp. entre otros, cuando progresan 
a periodontitis27,28.
las infecciones bacterianas de origen odontológico son relativamente frecuentes, 
situándose entre las primeras causas de patología infecciosa en la comunidad29. 
Representan el motivo más habitual de consulta e intervención en el gabinete 
odontológico, y afectan por igual a toda la pirámide poblacional, con el subsiguiente 
impacto sobre la salud pública y los recursos económicos de los sistemas sanitarios30. 
Sólo el absceso periodontal se estima que es responsable del 7-14% de las urgencias 
estomatológicas en españa31.  
la relevancia de la infección de origen dental y sus importantes repercusiones 
en el ámbito socio-sanitario, han motivado la aparición de propuestas y documentos 
de consenso elaborados por diversas Sociedades científicas. en nuestro país, el 
más difundido es el “documento de consenso sobre el tratamiento antimicrobiano 
de las infecciones bacterianas odontogénicas” del año 2004, en el que participaron 
expertos en medicina oral, cirugía oral y maxilofacial, periodoncia y microbiología 
oral18. el manejo que se propone en el citado consenso para las principales 
infecciones odontológicas cuando no existen complicaciones sistémicas se resume 
en la tabla 3. 
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4 Tabla 3.  tratamiento recomendado en infecciones de origen dental (Adaptado de bascones et al, 
200418).
INFECCIÓN TRATAMIENTO ANTIBIÓTICO EXCEPCIONES
Infección pulpar tratamiento de conductos no -
Absceso periapical drenaje, desbridamiento Sí -
Gingivitis tratamiento periodontal no -
Periodontitis tratamiento periodontal no formas agresivas
GUNA tratamiento periodontal Sí -
Absceso periodontal drenaje, desbridamiento no Riesgo diseminación
Pericoronaritis desbridamiento, irrigación Sí -
Periimplantitis tratamiento mecánico Sí -
Tejidos profundos drenaje, desbridamiento Sí -
en general, todas las propuestas que han aparecido en los últimos años sugieren 
enfocar el tratamiento desde distintos ángulos. en primer lugar, se recomienda 
el tratamiento odontológico, que frecuentemente incluirá técnicas de: drenaje y 
desbridamiento, exodoncia, tratamiento pulpar, raspado y alisado radicular, etc..18 
A continuación, en función de la sintomatología, se recomienda prestar tratamiento 
sistémico de soporte: control del dolor e inflamación, asegurar la correcta hidratación 
e ingesta alimenticia, etc.. en tercer lugar se sitúa el tratamiento antibiótico; algunos 
autores recomiendan que éste sea una medida complementaria al tratamiento 
odontológico en casos seleccionados32,33; sin embargo, otros aconsejan administrar el 
antibiótico de forma simultánea al tratamiento odontológico con carácter general, para 
evitar la expansión local y por contigüidad de la infección, reducir el inóculo bacteriano 
en el foco infeccioso y prevenir las complicaciones derivadas de la diseminación 
hematógena (anexo)34,35.
existe una opinión generalizada de que los beta-lactámicos son los fármacos 
de primera elección en el tratamiento de este tipo de procesos, siempre y cuando 
no existan antecedentes de alergias o intolerancias. Sin embargo, no existe un 
acuerdo concluyente en el tipo de principio activo que debe emplearse. mientras que 
algunos autores se decantan por las penicilinas semisintéticas -fundamentalmente 
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amoxicilina-36, otros prefieren la asociación amoxicilina-ácido clavulánico, basándose 
en el creciente número de aislamientos bacterianos productores de beta-lactamasas37. 
en menor proporción se encuentran los que, como fármacos de primera elección, 
proponen otras alternativas como las lincosamidas38. los antibióticos más comúnmente 
empleados en el tratamiento de la infección odontogénica se resumen en la tabla 4.
4 Tabla 4.  Antibióticos de uso común en el tratamiento de infecciones odontogénicas (Adaptado de 
poveda-Roda et al, 200722).
PRINCIPIO 
ACTIVO
POSOLOGÍA Y VÍA DE 
ADMINISTRACIÓN
EFECTOS SECUNDARIOS







diarrea, náuseas, alergias, candidiasis
clindamicina 300 mg/8h/Vo600 mg/8h/iV colitis pseudomembranosa
Azitromicina 500 mg/24h/Vo trastornos gastrointestinales
ciprofloxacino 500 mg/12h/Vo trastornos gastrointestinales
metronidazol 500-750 mg/8h/Vo convulsiones, parestesia, efecto antabús
gentamicina 240 mg/24h/im/iV ototoxicidad, nefrotoxicidad
penicilina 1,2-2,4 millones de unidades/24h/imHasta 24 millones de unidades/24h/iV Alergias, trastornos gastrointestinales
Vo= vía oral; iV= vía intravenosa; im= vía intramuscular.
Profilaxis antibiótica 
la segunda indicación de prescripción de antibióticos en odontología es la 
profilaxis de complicaciones infecciosas tanto locales como a distancia. Al igual que 
ocurre en el tratamiento de las infecciones odontogénicas, las recomendaciones sobre 
profilaxis antibiótica se basan en las características microbiológicas de los agentes 
patógenos potenciales y en la idoneidad de los fármacos disponibles. Se puede hablar 
de profilaxis a nivel local y a nivel sistémico (o a distancia).  
las complicaciones locales suelen ser infecciones de índole cutáneo-mucosa, 
dental u ósea, casi siempre derivadas de procedimientos cruentos39. estos casos 
habitualmente son de naturaleza polimicrobiana y en ellos se aíslan con frecuencia 
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Bacteroides spp., Fusobacterium spp., Peptostreptococcus spp., Prevotella spp., 
Eubacterium spp., y en menor grado, microaerófilos contaminantes por microbiota 
normal de la boca y la saliva, y periodontopatógenos40. la profilaxis en estas 
circunstancias implica la administración pre-, intra- y/o post-operatoria para prevenir 
la proliferación bacteriana y/o su diseminación (anexo). los beneficios de este tipo de 
prescripciones en individuos inmunocompetentes están sujetos a cierta controversia. 
powell et al41 estudiaron la infección post-operatoria secundaria a tratamientos 
periodontales (curetajes con despegamiento de colgajo, colocación de implantes, 
elevación de seno, alargamiento coronal, etc.) en una serie de 390 pacientes. en su 
estudio, encontraron una prevalencia de infecciones del 2%, no existiendo diferencias 
significativas entre los que recibieron profilaxis antibiótica y los que no la recibieron. 
los autores concluyeron que el objetivo de evitar infecciones post-operatorias en este 
tipo de tratamientos no justifica per se la administración profiláctica de antibióticos. 
Sin embargo, existen otros autores que discrepan sensiblemente sobre este particular, 
y la controversia se extiende a otros procedimientos como la exodoncia de terceros 
molares, la colocación de implantes o la endodoncia42,43. 
la prevención sistémica está indicada en los pacientes susceptibles de desarrollar 
infecciones focales (alteraciones en las válvulas cardíacas, portadores de prótesis 
articulares, etc.), y en los que padecen trastornos inmunológicos (esplenectomizados, 
infectados por el Virus de la inmunodeficiencia Humana, sometidos a radioterapia, 
etc.) (anexo). en estos casos el mecanismo patogénico inicial más frecuente es 
una bacteriemia asociada a la manipulación odontológica. esta bacteriemia es, 
habitualmente, monomicrobiana, y se origina por una contaminación/infección local 
por microbiota normal u odontopatógenos durante el tratamiento odontológico. Una 
vez que las bacterias alcanzan el torrente sanguíneo tienen potencialidad para originar 
una infección a distancia. el paradigma de este tipo de situaciones es la endocarditis 
bacteriana (eb), representada por un paciente con una alteración cardíaca “de riesgo” 
sometido a un tratamiento odontológico “invasivo”. no obstante, la sangre no es el 
único mecanismo de difusión de los microorganismos orales, ya que ocasionalmente 




Al igual que ocurre con la profilaxis local, la profilaxis de infecciones focales 
está sometida a un profundo debate. en primer, lugar existen diferencias de criterio 
sobre la influencia del grado de salud oral; por ejemplo en pacientes con perio-
dontitis se han detectado bacteriemias asociadas a la masticación y el cepillado 
dental, las denominadas “bacteriemias fisiológicas por sepsis oral”44. en segundo 
lugar, existe una gran polémica en relación a los procedimientos odontológicos que 
deberían considerarse “de riesgo”; algunos autores señalan exclusivamente a los 
que originan sangrado45,46 , mientras que otros sugieren que cualquier tipo de ma-
nipulación debería considerarse “de riesgo” si una exploración odontológica con 
sonda periodontal pueden originar bacteriemias47,48. Además de estos interrogantes 
hay otros factores cuya importancia aún no se ha establecido definitivamente como: 
la duración de la intervención, el número de tratamientos realizados en la misma 
sesión, las diferencias entre la primera y la segunda dentición, la eficacia de la 
profilaxis antiséptica, etc.49-55. 
A pesar de todas estas incógnitas todavía por resolver, la profilaxis antibiótica en 
pacientes considerados “de riesgo” se recomienda encarecidamente desde diversas 
Sociedades científicas. las directrices más difundidas en la actualidad sobre profilaxis 
de eb de origen oral, son las de la Sociedad Americana de cardiología (AHA), del 
año 199756, aunque en 2007 se ha publicado una actualización de este protocolo57, y 
las de la Sociedad británica de Quimioterapia Antimicrobiana (bSAc) del año 2006 
(anexo)58.
A pesar de la difusión de los protocolos promulgados por las Sociedades 
científicas de reconocido prestigio, la prescripción no siempre es adecuada. en una 
encuesta que nuestro grupo realizó entre dentistas españoles sobre el tipo de profilaxis 
antibiótica que prescribían para la prevención de la eb se pudo constatar que menos 
del 30% de ellos conocían los principios activos y posologías correctas59. 
en relación a las prótesis articulares, no existen unos protocolos específicos sobre 
profilaxis antibiótica tan debatidos y difundidos como para la eb. las recomendaciones 
de la Asociación Americana de cirujanos ortopédicos (AAoS) sugieren administrar 
profilaxis antibiótica a los pacientes con alteraciones del sistema inmune, a los 
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portadores recientes de prótesis (menos de 2 años transcurridos desde la colocación 
de la misma) y cuando existan antecedentes de infección de la prótesis60.
en españa disponemos de un “documento de consenso sobre la utilización de 
profilaxis antibiótica en cirugía y procedimientos dentales” del año 2006, elaborado 
con la participación de las principales Sociedades odontológicas de nuestro país61. 
en la tabla 5 se muestran los tratamientos odontológicos más comunes y su potencial 
riego de inducir bacteriemia.
4 Tabla 5. tratamiento odontológico y riesgo de inducir bacteriemia (Adaptado de gutiérrez et al, 200661).
BAJO RIESGO ALTO RIESGO
cementado de bandas de ortodoncia Anestesia intraligamentosa
inserción de aparatología removible exodoncias
toma de impresiones Reimplantes dentarios
colocación de hilo retractor biopsias
Remoción de pilares de implantes incisiones para drenajes
endodoncia injertos óseos
Anestesia troncular Raspado y alisado radicular
Aplicación y retirada de suturas cirugía periodontal
Sondaje periodontal cirugía de inserción de implantes
mantenimiento periodontal cirugía mucogingival
profilaxis periodontal e implantaria cirugía endodóntica y apicectomía
colocación de clamps procedimientos de tallado que incluyan sangrado
cirugía preprotésica
cirugía ortognática
Reducción de fracturas maxilares
cirugía de las glándulas salivales
para los tratamientos clasificados como de “alto riesgo”, en este documento 
de consenso se recomienda administrar profilaxis antibiótica (anexo). los estudios 
recogidos en la literatura sobre la eficacia de la profilaxis antibiótica en la prevención 
de bacteriemias secundarias a procedimientos odontológicos son numerosos y exhiben 
importantes diferencias en relación al tipo de antibiótico empleado, las dosis aplicadas 




Se ha demostrado que algunos antibióticos como la asociación amoxicilina-ácido 
clavulánico, la espiramicina, el metronidazol y las quinolonas, alcanzan concentraciones 
en la cavidad oral (fundamentalmente en el fluido gingival crevicular) similares a las 
séricas65,66. la cobertura farmacodinámica se entiende como el valor de la relación entre 
los parámetros farmacocinéticos séricos y la susceptibilidad de los microorganismos 
diana in vitro, lo que la convierte en un predictor esencial de eficacia. los parámetros 
más relevantes son: a) el porcentaje del intervalo de dosificación en que los niveles de 
antibiótico superan la cmi (concentración mínima inhibitoria), que debe ser superior 
al 40-50% para beta-lactámicos, macrólidos y lincosamidas; b) la relación del área 
bajo la curva de los niveles séricos/cmi, que debe ser superior a 25 para azálidos 
(azitromicina). Se han publicado trabajos que aplican estos conceptos en odontología, 
analizando distintos antibióticos frente a los microorganismos más prevalentes en 
infecciones odontogénicas67. los resultados señalan un mejor comportamiento de 
fármacos como la amoxicilina-ácido clavulánico, la clindamicina y el moxifloxacino; 
sin embargo, los propios autores son cautos en sus conclusiones y señalan que es 
necesario analizar en profundidad la correlación farmacológica-clínica para establecer 
protocolos de prescripción en base a estos trabajos 67.
Principios activos de uso frecuente en Odontología
el tratamiento antibiótico en odontología tiene por objetivo combatir y evitar la 
expansión de las infecciones, reducir el inóculo bacteriano oral y prevenir complicaciones 
derivadas de la diseminación de los microorganismos orales a otros territorios de la 
economía34,35. el antibiótico “ideal” para tratar una infección oral debería reunir una 
serie de características68: 
a)  Actividad frente a los microorganismos implicados en el proceso 
infeccioso.
b)  parámetros farmacocinéticos adecuados (buena penetración y difusión en 
el lugar de la infección).
c) buena tolerancia y pocos efectos adversos.
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d) posología que facilite el cumplimiento del tratamiento.
el componente polimicrobiano del ecosistema oral hace que habitualmente 
se recomiende la utilización de antibióticos activos frente a bacterias aerobias y 
anaerobias, de amplio espectro y a dosis altas, siendo necesario en ocasiones utilizar 
combinaciones que incrementen el espectro de actividad y se adecúen al tipo de 
infección34,68.
el aumento de la prevalencia de resistencias bacterianas a nivel mundial tiene su 
reflejo en la odontología y ha motivado que antibióticos que resultaban muy eficaces 
hace relativamente poco tiempo, no lo sean tanto en la actualidad. en este sentido, en 
los últimos 10-15 años se ha duplicado el número de microorganismos de la cavidad 
bucal resistentes a los antibióticos de uso común en odontología69. Se estima que 
entre el 74 y el 88% de los pacientes con enfermedad periodontal, son portadores de 
especies bacterianas productoras de beta-lactamasas70,71. los niveles de resistencia 
de algunas especies de estreptococos del grupo viridans tanto frente a macrólidos 
como a beta-lactámicos y a clindamicina, se han incrementado de forma notable72-75. en 
nuestro entorno, bresco-Salinas et al76, estudiaron la sensibilidad de los aislamientos 
bacterianos obtenidos en 64 pacientes con infecciones odontogénicas, y encontraron 
más de un 30% de resistencias a antibióticos como eritromicina, metronidazol o 
azitromicina. A la vista de los resultados de estos y otros estudios, desde hace varios años 
se están testando antibióticos alternativos para su posible aplicación en odontología. 
Sobottka et al40, en 87 aislamientos bacterianos de 37 pacientes con abscesos 
dentales, encontraron una excelente actividad de varias fluoroquinolonas, similar a la 
de la amoxicilina-ácido clavulánico y superior a la de la doxiciclina y la clindamicina. en 
este sentido se ha sugerido que la creciente aparición de microorganismos resistentes 
a las penicilinas las está desplazando como antibióticos de elección a favor de otros 
fármacos como la clindamicina38. por el contrario, autores como Swift y gulden77 son 
muy críticos con la introducción de nuevos antimicrobianos, y consideran que éstos 
todavía no han demostrado un beneficio significativo que justifique la sustitución de 
las penicilinas y sus derivados como antibióticos de elección en odontología.
en la actualidad, de la gran variedad de antimicrobianos sistémicos utilizados 
en odontología destacan: amoxicilina, amoxicilina-ácido clavulánico, cefalosporinas, 
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doxiciclina, metronidazol, clindamicina, y macrólidos como la eritromicina, claritromicina 
y azitromicina. debe señalarse que, en españa, no toda la prescripción de antibióticos 
en el ámbito odontológico la realizan odontólogos. Se estima que aproximadamente el 
62% corresponde a profesionales de la odontología, el 36% a médicos y un 2% a otros 
especialistas78. los beta-lactámicos son los antibióticos recomendados con mayor 
frecuencia, seguidos de los macrólidos; la suma de ambas familias de antibióticos 
llega a representar el 90% de la prescripción en algunas comunidades Autónomas. de 
las prescripciones realizadas por odontólogos, el 71% corresponden a beta-lactámicos 
(fundamentalmente amoxicilina o amoxicilina combinada con ácido clavulánico) y el 
22% a macrólidos, entre los que destaca la espiramicina (22%). los médicos de familia 
y otros especialistas prescriben menos beta-lactámicos (59%) y con mayor frecuencia 
macrólidos (35%), entre los que también destaca la espiramicina (33%)78. 
Penicilinas
la penicilina, la ampicilina y la amoxicilina son fármacos bactericidas muy 
útiles tanto para el tratamiento de la infección odontogénica como para la profilaxis 
antibiótica79. debido a su buena actividad frente a patógenos aerobios, anaerobios 
facultativos y estrictos, se consideran antibióticos de elección en el tratamiento de las 
infecciones mixtas de la cavidad bucal80. Sin embargo, cada vez son más numerosas 
las bacterias productoras de beta-lactamasas, enzimas capaces de hidrolizar las 
penicilinas y responsables por lo tanto del fracaso terapéutico80,81, especialmente frente 
a cepas de los géneros Prevotella spp., Porphyromona spp. y Fusobacterium spp.82,83. 
debido al incremento en la prevalencia de estos microorganismos, la asociación de una 
penicilina con un inhibidor de beta-lactamasas como el ácido clavulánico, constituye 
el tratamiento más comúnmente empleado en odontología84,85. Recientemente se 
ha desarrollado una nueva formulación de amoxicilina-ácido clavulánico mejorada 
farmacocinéticamente (amoxicilina-ácido clavulánico 1000/62,5 mg) que además de 
reducir la posología a 2 tomas diarias, permite erradicar cepas consideradas resistentes 




las cefalosporinas se clasifican en generaciones, atendiendo a su espectro 
antibacteriano y sin guardar relación temporal con su síntesis. en líneas generales, 
a medida que avanzamos en la numeración de las generaciones, mejora la actividad 
frente a gérmenes gram-negativos, pero empeora frente a gram-positivos. tienen el 
inconveniente de poseer una actividad muy pobre frente a bacterias anaerobias, con 
la excepción de las cefamicinas (cefoxitina, cefminox y cefotetán), de las que no se 
dispone de presentaciones orales68.
Tetraciclinas
Son antibióticos que se han utilizado clásicamente en el tratamiento de la 
infección odontogénica, pero que en la actualidad presentan una actividad limitada 
como consecuencia del aumento en los niveles de resistencia, sobre todo en países 
con un elevado consumo de antimicrobianos como españa88. debido a su afinidad 
por los tejidos óseo y dental no se recomienda su utilización durante el embarazo, 
lactancia y en niños menores de 8 años, ya que al depositarse en dientes y huesos en 
desarrollo, pueden producir alteraciones como hipoplasia del esmalte, deformidades 
óseas y tinciones dentales89.
Nitroimidazoles
metronidazol, ornidazol y tinidazol son antibióticos que presentan una excelente 
actividad frente a bacilos gram-negativos anaerobios y espiroquetas, pero con escasa 
o nula actividad frente a bacterias aerobias, anaerobias facultativas y cocos anaerobios 
estrictos de la cavidad bucal. Se recomienda su administración combinada con otros 
antibióticos para el tratamiento de infecciones orales mixtas en las que pueden estar 
implicados Streptococcus spp.79.
Lincosamidas
la clindamicina continúa siendo el tratamiento de elección en pacientes 
alérgicos a beta-lactámicos en la mayoría de las infecciones odontogénicas y para 
realizar profilaxis antibiótica de procesos como la eb, aunque algunos trabajos 
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realizados por nuestro grupo ponen en entredicho su eficacia antimicrobiana90,91. 
presenta una buena actividad frente a anaerobios estrictos, aunque cada vez es más 
frecuente la aparición de cepas resistentes. más de un 25% de los estreptococos 
del grupo viridans presentan resistencia a este antibiótico. tampoco son activas 
frente a algunos bacilos gram-negativos como A. actinomycetemcomitans, Eikenella 
corrodens y Capnocytophaga spp.92.
Macrólidos
los macrólidos son antibióticos bacteriostáticos con un espectro de actividad que 
incluye bacterias gram-positivas, algunos gram-negativos, bacterias de crecimiento 
intracelular y diversos anaerobios estrictos, entre los que destacan los géneros 
Porphyromona spp. y Prevotella spp.. los Bacteroides spp. y los Fusobacterium spp. 
suelen ser resistentes a estos antibióticos93. como ocurre con otras especies como S. 
pneumoniae y S. pyogenes, la prevalencia de resistencia de los estreptococos orales 
se ha visto incrementada de forma significativa, con tasas que en muchas zonas de 
nuestro país se sitúan por encima del 50%. entre los representantes de la familia de 
los macrólidos, la claritromicina es la que presenta una mayor actividad in vitro frente 
a anaerobios gram-positivos y la azitromicina frente a anaerobios gram-negativos94,95. 
A diferencia de los beta-lactámicos, en los que el aumento de dosis se traduce en 




Prescripción de antibióticos en nuestro entorno odontológico*2 
dadas las características que rigen la prescripción antibiótica en el ámbito de 
la odontología en nuestro país, diseñamos un estudio piloto para conocer cuales 
eran los antibióticos de uso habitual en nuestro entorno. el objetivo prioritario era 
analizar los condicionantes médicos y odontológicos que influyen en la prescripción 
antibiótica ante un procedimiento manifiestamente cruento como es la exodoncia, 
haciendo especial hincapié en la prevención de infecciones post-operatorias y de 
complicaciones sistémicas.
en este estudio participaron 20 odontólogos y estomatólogos pertenecientes a 
la Red Sanitaria pública de las comunidades Autónomas de Asturias y galicia. A estos 
profesionales se les remitió un cuestionario en el que debían recoger información 
correspondiente a: 
–  los pacientes: sexo, edad, patología/s sistémica/s, consumo habitual de 
medicamentos.
–  la exodoncia: diente/s exodonciado/s, indicación, dificultad y duración de 
la misma.
–  la indicación de la prescripción antibiótica: infección previa, dificultad de 
la exodoncia, patología/s sistémica/s.
–  el momento de la administración del antibiótico: sólo antes de la exodoncia, 
antes y después, o sólo después.
–  el principio activo empleado y la posología.
–  los años de experiencia profesional del encuestado.
no se eliminó ningún segmento poblacional específico. cada profesional recogió los 
datos correspondientes a un mínimo de 100 exodoncias efectuadas de forma correlativa. 
el número total de exodoncias fue de 2103, practicadas en 1871 actos quirúrgicos 
(tabla 6).
*  este estudio fue presentado bajo el título “prescripción de antibióticos en pacientes sometidos a exodoncias” 
en el Vi congreso nacional de la Sociedad española de medicina oral y iV Reunión internacional de la Acade-
mia iberoamericana de patología médica y bucal. bilbao. octubre, 200197.
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4 Tabla 6.  distribución del número de actos quirúrgicos efectuados en relación a la edad de los pacientes.
GALICIA ASTURIAS TOTAL
<30 años 211 191 402
30 a 70 años 533 599 1132
>70 años 154 183 337
TOTAL 898 973 1871
las principales indicaciones de las exodoncias fueron la caries (50%) y la 
enfermedad periodontal (47%). el 24% de los pacientes padecía algún tipo de 
patología sistémica, aunque esta circunstancia no tuvo influencia significativa en la 
prescripción. el 28,9% de los pacientes recibió cobertura antibiótica en algún momento 
del tratamiento: el 16,2% sólo antes, el 5,8% sólo después y el 6,9% antes y después 
de la exodoncia (tabla 7).
4 Tabla 7. momento de la administración del antibiótico en relación a edad de los pacientes.
ANTES DESPUÉS ANTES Y DESPUÉS NO ANTIBIÓTICO
<30 años 80 (20%) 27 (6,7%) 32 (7,9%) 263 (65,4%)
30 a 70 años 185 (16,4%) 68 (6%) 80 (7%) 799 (70,6%)
>70 años 38 (11,3%) 13 (3,8%) 18 (5,3%) 268 (79,6%)
TOTAL 303 (16,2%) 108 (5,8%) 130 (6,9%) 1330 (71,1%)
la administración de antibióticos previa a la exodoncia se fundamentó 
principalmente en la presencia de abscesos o fístulas (67,6%) y el principio activo más 
utilizado fue la amoxicilina combinada con el ácido clavulánico (45,9%). en los casos 
en los que se prescribieron antibióticos exclusivamente después de la exodoncia, 
la indicación prioritaria fue la complejidad de la exodoncia (30,7%); los antibióticos 
más utilizados fueron la amoxicilina (42,7%) y la amoxicilina combinada con ácido 
clavulánico (31,6%). la presencia de alguna patología sistémica constituyó el principal 
argumento para administrar antibióticos antes y después de la exodoncia (38,4%) y en 
estos casos la amoxicilina fue el antibiótico de elección (36,1%) (tabla 8).
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4 Tabla 8. principios activos empleados con más frecuencia.
ANTES (%) DESPUÉS (%) ANTES Y  DESPUÉS (%) 
Amoxicilina-ácido clavulánico 139 (45,9) 34 (31,6) 35 (27)
Amoxicilina 74 (24,5) 46 (42,7) 47 (36,1)
espiramicina-metronidazol 43 (14,3) 8 (7,4) 22 (17)
clindamicina 18 (6) 2 (1,8) 13 (10)
Azitromicina 8 (2,6) 5 (4,6) 2 (1,6)
Acetil-espiramicina 2 (0,6) 10 (9,2) 2 (1,6)
diacetil-midecamicina 7 (2,3) – 1 (0,7)
espiramicina 7 (2,3) 1 (0,9) –
eritromicina 2 (0,6) 1 (0,9) 4 (3)
otros 3 (0,9) 1 (0,9) 4 (3)
TOTAL 303 (100) 108 (100) 130 (100)
Se detectó un descenso en la prescripción a medida que aumentaba la edad 
de los pacientes, a pesar de la mayor prevalencia de patología sistémica entre los 
mayores de 70 años (el 39,1% presentaba alguna patología frente al 9,9% de los 
pacientes menores de 30 años). Así mismo, se observó una correlación inversa 
estadísticamente significativa entre la frecuencia de prescripción de antibióticos y los 
años de experiencia del profesional (figura 2).














Se prescribieron antibióticos en un porcentaje sensiblemente inferior al referido 
por otros autores98. este resultado puede justificarse en parte debido a que el número 
de intervenciones realizadas en pacientes menores de 30 años (franja etaria en la 
que se pautan más antibióticos) apenas representó la quinta parte del total (21,5%). 
la razón fundamental para la indicación del antibiótico fue la presencia de signos 
clínicos de infección (fístulas y abscesos), coincidiendo este hallazgo con los de 
otros estudios99, pero en el 5,8% de los casos la razón principal fue la dificultad de la 
exodoncia, motivo que no se refleja en la mayoría de los trabajos revisados. el uso de 
antibióticos en pacientes “de riesgo” todavía constituye un tema controvertido98,100,101, 
lo que podría justificar algunos de nuestros hallazgos. Una variable que condicionó la 
prescripción de antibióticos fue la experiencia de los profesionales; en este sentido, 
algunos autores han descrito una disminución de la administración de antibióticos al 
aumentar el conocimiento de la patología oral por parte de los profesionales102,103 y 
después de recibir una formación específica104.
en resumen, los criterios de prescripción de antibióticos en pacientes sometidos 
a exodoncias presentan una gran variabilidad entre profesionales, al igual que ocurre 
en otros países de nuestro entorno98,105-107. la presencia de abscesos sigue siendo 
el principal argumento para la prescripción, frente a otras consideraciones como la 
existencia de enfermedades sistémicas.
A la vista de estos resultados, consideramos necesario unificar criterios sobre el 
uso racional de antibióticos en odontología, basándose especialmente en su eficacia 




1.3. Características generales de las quinolonas
 desde el punto de vista químico-estructural el moxifloxacino es un antibiótico 
perteneciente al grupo de las quinolonas. las quinolonas son derivados sintéticos 
obtenidos a partir de la cloroquina. el primer representante de este grupo empleado 
como agente antiinfeccioso fue el ácido nalidíxico (1-8 naftiridina), sintetizado por lesher 
en 1962108. Aunque desde ese momento se desarrollaron nuevas quinolonas de síntesis, 
el mayor logro cualitativo se produjo a finales de los años 70 debido a las modificaciones 
que se introdujeron en el núcleo de la molécula de la 4-quinolona, que permitieron el 
desarrollo de un gran número de antimicrobianos, cada vez con un espectro antibacteriano 
más amplio, mejor biodisponibilidad y mayor tolerabilidad (anexo).
Estructura química y clasificación
Aunque la estructura de las quinolonas no es idéntica, comparten un esqueleto tipo, 
formado por un doble anillo con un nitrógeno en la posición 1, un radical oxo en la posición 
4 y un grupo carboxilo en la posición 3 (figura 3). las diferencias estructurales entre las 
distintas quinolonas radican tanto en el número y posición de los átomos de nitrógeno, 
como en las cadenas laterales y átomos de flúor que presenten en su estructura.
4 Figura 3. estructura básica de las quinolonas.
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Su potencia de acción y espectro bacteriano aumentan de manera significativa 
cuando incorporan un átomo de flúor en la posición 6. Además, los sustituyentes 
metilo en el grupo piperacínico mejoran su biodisponibilidad oral y un grupo 
metoxi en la posición 8 mejora su actividad frente a anaerobios (moxifloxacino y 
gatifloxacino)109.
Al igual que las cefalosporinas, las quinolonas pueden clasificarse en 
generaciones110. las de primera generación (ácido nalidíxico, ácido pipemídico), poco 
utilizadas en la actualidad, son activas frente a enterobacterias y algunos gram-
negativos y son prácticamente inactivas frente a gram-positivos, patógenos atípicos 
y anaerobios. Alcanzan concentraciones bajas en suero, su distribución sistémica es 
escasa y sólo se recomiendan para el tratamiento de algunas infecciones urinarias. 
cuando se sintetizan quinolonas que incorporan un átomo de flúor en la posición 
6, se cambia su denominación por “fluoroquinolonas”. las de segunda generación 
(norfloxacino) presentan mayor actividad frente a gram-negativos, incluida la 
Pseudomonas aeruginosa, son activas frente a algunos patógenos atípicos, pero 
tienen moderada actividad frente a gram-positivos y prácticamente nula frente a 
anaerobios. las concentraciones en suero y muchos tejidos son bajas, por lo que 
no se emplean en infecciones sistémicas. las de tercera generación (ciprofloxacino, 
ofloxacino, levofloxacino) mantienen las características de las de la segunda, pero 
además tienen una mayor actividad frente a gram-positivos y patógenos atípicos. 
por sus propiedades farmacocinéticas, las de tercera y cuarta generación están 
indicadas en el tratamiento de infecciones sistémicas. en las de cuarta generación 
(moxifloxacino) mejora la actividad frente a gram-positivos y además son eficaces 
frente a anaerobios111.
Farmacocinética y farmacodinamia
la quinolonas se absorben bien tras la administración oral, siendo su 
biodisponibilidad de buena a excelente (en casi todos los casos superior al 50% y en 
algunos cercana al 100%). los niveles séricos tras la administración oral son parecidos 
a los que se alcanzan por vía intravenosa, lo que posibilita la terapia secuencial. las 
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concentraciones séricas máximas son bajas en el caso del ácido nalidíxico, ácido 
pipemídico y norfloxacino, frente a 2-7 mg/l que alcanzan las de tercera y cuarta 
generación. la unión a proteínas plasmáticas es baja, en general entre el 20 y el 40%; 
se unen principalmente a la albúmina112. 
la vida media plasmática varía de 1,5 a 17 horas. las fluoroquinolonas se 
distribuyen ampliamente por el organismo; el volumen de distribución es alto, en 
muchos casos superior al volumen total de agua del cuerpo, lo que supone que alcanzan 
concentraciones intracelulares elevadas. Su concentración en tejido prostático, bilis, 
pulmón, neutrófilos y macrófagos es superior a la sérica. la concentración en líquido 
cefalorraquídeo es en general inferior a la mitad de la concentración sérica. 
la vía de excreción puede ser mayoritariamente renal (ácido pipemídico, 
ofloxacino, levofloxacino), por vías no renales (moxifloxacino) o mixta (norfloxacino, 
ciprofloxacino). todos estos parámetros farmacocinéticos se detallan en la tabla 9.
















ácido pipemídico 400 4,0 3,0 93 1,4-2,0 75 -
norfloxacino 400 1,5 3,3 40-60 0,6 30-50 20
ciprofloxacino 500 2,5 3,6 70-75 2,0-3,0 60-70 30
ofloxacino 400 4,0 5,0 >95 1,2-1,4 90 3
levofloxacino 500 5,0 7,0 >95 1,4 80 5
moxifloxacino 400 3,0 13,0 90 3,0 40 50
cmax: concentración máxima en suero; t1/2: tiempo de semivida plasmática; biodisp: biodisponibilidad; Vd: volumen de 
distribución; er: excreción renal; metab: metabolismo.
* porcentaje de la dosis acumulada en orina a las 24 horas.
 
las quinolonas pueden presentar interacciones con otros fármacos. cuando entre 
las 2-4 horas después de su administración oral se ingieren productos que contienen 
cationes del tipo del calcio, aluminio, magnesio, hierro o cinc, como antiácidos, 
suplementos nutricionales, suplementos minerales o multivitamínicos o sucralfato, la 
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concentración sérica de las quinolonas puede reducirse un 25-90%. las quinolonas 
pueden incrementar el efecto anticoagulante de la warfarina y los niveles séricos de 
cafeína, ciclosporina y teofilina. también pueden aumentar el riesgo de convulsiones 
y de estimulación del sistema nervioso central, si se administran concomitantemente 
con antiinflamatorios no esteroideos. Además pueden provocar hipoglucemia y/o 
hiperglucemia en pacientes que reciben antidiabéticos orales o insulina113. 
la actividad de las quinolonas depende de su concentración; en consecuencia, 
para predecir la respuesta antimicrobiana, y en último caso el éxito clínico, resulta 
de especial relevancia el cociente de la concentración máxima en Suero (cmax) y de 
la concentración mínima inhibitoria (cmi). este cociente cmax/cmi debe ser superior 
a 10 para obtener la máxima eficacia clínica y la menor selección de resistencia. 
otro parámetro farmacodinámico importante es el cociente del área bajo la curva 
de concentración sérica-tiempo (Abc) y la cmi (Abc/cmi), que debe ser mayor de 
1257114. 
Espectro de actividad
las fluoroquinolonas son claramente más activas frente a bacterias gram-
negativas que las quinolonas de primera generación, como el ácido nalidíxico o el ácido 
pipemídico. Además, presentan actividad frente a Pseudomonas aeruginosa y frente 
a bacterias gram-positivas, aunque en diferentes grados. frente a gram-negativos, 
la más potente es el ciprofloxacino. el levofloxacino y sobre todo el moxifloxacino 
tienen netamente aumentada su actividad frente a gram-positivos. el moxifloxacino 
es además activo frente a anaerobios, una población bacteriana frente a la que otras 
quinolonas tienen actividad limitada115. Algunas fluoroquinolonas también son activas 
frente a determinadas micobacterias como Mycobacterium tuberculosis. 
la concentración mínima bactericida (cmb) de las quinolonas es 1-4 veces la 
cmi. tienen un efecto post-antibiótico de 1 a 3 horas, dependiendo del microorganismo 
concreto y de la quinolona que tiende a ser mayor al aumentar la concentración del 
antimicrobiano y la duración de la exposición al mismo. 
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Mecanismos de acción y resistencia 
las bacterias se enfrentan a un gran problema topológico ya que en su mayoría 
miden 2 µm de longitud por 1 µm de ancho, teniendo que contener en su interior 
Adn de doble cadena de 1300 µm de longitud. como ocurre con otros antibióticos, el 
mecanismo de acción de las quinolonas es complejo. Actúan en el Adn cromosómico 
bacteriano, uniéndose a algunas de las topoisomerasas e inhibiendo su acción116,117. 
las topoisomerasas son enzimas que participan en el proceso de síntesis del Adn, por 
desenrollamiento y enrollamiento del Adn cromosómico, manteniendo los cromosomas 
en un estado de superespiral. en las bacterias gram-negativas, inhiben principalmente 
la Adn-girasa, cuya función primordial es mantener un nivel de enrollamiento del Adn 
que facilite el movimiento hacia los complejos que se forman en la replicación y la 
transcripción. también libera enrollamientos negativos en un proceso dependiente de 
Atp. en la girasa, las quinolonas interaccionan con aminoácidos de las alfa-hélices 
cercanas a la tirosina del centro activo, que está implicado en la rotura del Adn. 
en las bacterias gram-positivas, la diana principal es la topoisomerasa iV, que actúa 
separando las hebras de Adn tras cada replicación. también tiene una actividad 
relajante sobre la cadena de Adn118.
Un paso importante en el mecanismo de acción de las quinolonas es la formación 
de un complejo quinolona-enzima-Adn que contiene fragmentos de Adn. la unión 
de una quinolona a la Adn-girasa provoca un cambio conformacional en el complejo 
girasa-Adn responsable de la inhibición de la enzima119. la topoisomerasa iV formaría 
complejos similares a los que se forman con la girasa. 
la acción de las quinolonas sobre las topoisomerasas, aunque necesaria, no 
explica por sí sola su acción bactericida. deben tener lugar acontecimientos posteriores, 
cuyo funcionamiento íntimo por el momento se desconoce.
el mecanismo más importante de resistencia es la alteración de su diana117,120; 
las más habituales tienen lugar en alguna de las subunidades de la Adn-girasa o 
de la topoisomerasa iV. las mutaciones en gyrA, el gen que codifica la subunidad A 
de la Adn-girasa, son el mecanismo más común en gram-negativos, mientras que 
las mutaciones en parC, el gen que codifica la subunidad c de la topoisomerasa iV, 
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constituyen el mecanismo más frecuente en gram-positivos. Sin embargo, en el caso 
específico de algunas quinolonas (gemifloxacino y esparfloxacino), las mutaciones en 
gyrA de gram-positivos parecen representar el principal mecanismo de resistencia. 
también se han observado mutaciones que afectan a la subunidad b de la Adn-
girasa y a la subunidad e de la topoisomerasa iV, pero mucho menos habituales, y 
con frecuencia secundarias a mutaciones en otras subunidades. las mutaciones 
suelen darse en una región concreta de esos genes que se denomina QRdR (región 
determinante de la resistencia a quinolonas) y que en gyrA está entre los aminoácidos 
67 y 106. determinados cambios en los aminoácidos en la QRdR alteran la estructura 
del punto al que se unen las quinolonas en el complejo Adn-girasa y la resistencia se 
debe a la disminución de la afinidad de la quinolona por dicho complejo121. 
en bacterias gram-negativas se han descrito resistencias de bajo nivel por 
alteraciones en las porinas que hay en la membrana externa. Recientemente, se ha 
constatado que la sobreexpresión de bombas de expulsión activa también puede 
ocasionar resistencia a las quinolonas tanto en gram-positivos como en gram-
negativos. en una misma cepa pueden coexistir varios mecanismos de resistencia122. 
Sólo se ha constatado la existencia de resistencia transferible mediada por plásmidos 
en cepas de Klebsiella pneumoniae123.
Indicaciones clínicas y dosificación 
las quinolonas (principalmente las fluoroquinolonas) se recomiendan para el 
tratamiento de una gran variedad de infecciones, tanto en el medio hospitalario como 
en el ámbito extra-hospitalario. 
Infecciones del tracto urinario 
debido a su actividad frente a enterobacterias -las principales causantes de 
las infecciones urinarias- y puesto que algunas presentan eliminación renal, las 
quinolonas se han utilizado con éxito en este tipo de infecciones; particularmente 
en el tratamiento de pacientes con cistitis aguda no complicada y pielonefritis no 
complicada124. también han resultado muy eficaces para la profilaxis de infecciones 
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recurrentes125,126. en infecciones urinarias complicadas, con frecuencia causadas por 
bacilos gram-negativos resistentes a antibióticos -incluida Pseudomonas aeruginosa- 
se consideran uno de los tratamientos de primera elección. en este ámbito, el 
problema ha sido la aparición de resistencias127. Además, son muy útiles en pacientes 
hospitalizados por infecciones urinarias, por la posibilidad de reemplazar la terapia 
intravenosa por la vía oral, con la subsiguiente reducción del tiempo de hospitalización 
y de los costes derivados. las fluoroquinolonas se concentran en el tejido prostático, 
con niveles inferiores en el líquido prostático; la prostatitis es una infección difícil 
de tratar, ya que muchos antibióticos no penetran bien en el tejido prostático. con la 
administración de quinolonas durante 4-6 semanas se han obtenido porcentajes de 
curación del 65-90%124.
Enfermedades de transmisión sexual 
Al igual que sucede en el ámbito de la odontología, su tratamiento suele ser 
empírico y ambulatorio. Varias fluoroquinolonas (ciprofloxacino, ofloxacino, etc.) 
han demostrado su eficacia en el tratamiento de uretritis, cervicitis gonocócica no 
complicada, infecciones gonocócicas rectales y en faringitis gonocócica. la aparición 
y expansión de gonococos resistentes a fluoroquinolonas empieza a limitar su uso en 
algunas áreas128,129.
Infecciones gastrointestinales y abdominales  
los primeros ensayos al respecto, demostraron una excelente actividad in vitro 
frente a los principales patógenos causantes de gastroenteritis (Salmonella spp., Shigella 
spp., Escherichia coli, Campylobacter spp., etc.). Además, algunas quinolonas alcanzan 
en el intestino niveles muy superiores a los séricos y una parte se elimina por bilis. 
en base a estas características, se han utilizado con buenos resultados para tratar los 
casos de gastroenteritis que requieren tratamiento antibiótico. Sin embargo, han surgido 
problemas de resistencia, sobre todo con Campylobacter spp.130; actualmente, más de 
la mitad de las cepas que se aíslan en españa son resistentes a quinolonas131. Se han 
empleado para prevenir la diarrea del viajero con buenos resultados132 y en pacientes con 




las fluoroquinolonas, por su amplio espectro de acción y sus propiedades 
farmacocinéticas, permiten realizar terapias extra-hospitalarias que conllevan 
reducción de costes y mejoran la calidad de vida de los pacientes. la experiencia 
clínica acumulada, sobre todo con ciprofloxacino, y su bioseguridad, la convierten en 
una de las mejores opciones terapéuticas contra las osteomielitis crónicas134. en las 
producidas por enterobacterias hay quien las considera fármacos de primera elección, 
mientras que son alternativas en las ocasionadas por Pseudomonas aeruginosa y 
Staphylococcus aureus, por los problemas inherentes a la aparición de resistencias 
durante el tratamiento. 
Infecciones del tracto respiratorio 
en el tratamiento de la neumonía nosocomial, causada habitualmente por 
bacilos gram-negativos, se han obtenido buenos resultados clínicos, especialmente 
en las producidas por enterobacterias135. A pesar de que algunas quinolonas se han 
empleado con éxito en el tratamiento de infecciones respiratorias extra-hospitalarias, 
desde algunos foros no se recomienda su utilización en estos casos, para reducir la 
posibilidad de generación de resistencias136. 
Actualmente, quinolonas como levofloxacino y moxifloxacino, son eficaces 
frente a la gran mayoría de los agentes responsables de neumonía adquirida en 
la comunidad (nAc) (Streptococcus pneumoniae, tanto sensible como resistente 
a beta-lactámicos y macrólidos, Haemophilus influenzae, Moxarella catarrhalis y 
microorganismos atípicos como especies de Legionella, Mycoplasma pneumoniae 
y Chlamydia pneumoniae). Además de su espectro microbiológico, presentan 
una excelente penetración en tejidos del aparato respiratorio y alcanzan altas 
concentraciones en los macrófagos alveolares137. en consecuencia, se han utilizado 
en el tratamiento de nAc y en la exacerbación aguda de la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (epoc), entre otras infecciones respiratorias. en estudios 
clínicos comparativos, se han obtenido resultados en la nAc similares a los de 
los antibióticos clásicos138. por tal motivo se consideran antibióticos de elección 
en algunos supuestos de la nAc en diferentes guías clínicas139,140. Si bien el papel 
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que desempeña el tratamiento antibiótico en las exacerbaciones de la epoc 
sigue siendo objeto de controversia, se ha demostrado que atenúa los síntomas y 
disminuye la duración de las recaídas. con las quinolonas de mayor actividad frente 
a neumococo (levofloxacino y moxifloxacino), se han obtenido en ensayos clínicos 
resultados al menos similares a los de los antibióticos con los que se comparaban. 
en algunas guías de consenso figuran como uno de los tratamientos de elección141,142. 
en la sinusitis aguda, las nuevas fluoroquinolonas, con actividad superior frente a 
neumococo, también han demostrado ser eficaces143. en la otitis externa maligna, 
causada por Pseudomonas aeruginosa, las quinolonas son en la actualidad uno de 
los tratamientos de elección144. 
Infecciones sistémicas graves. Fiebre en pacientes neutropénicos 
en pacientes con bacteriemia se recomienda el tratamiento con ciprofloxacino y 
ofloxacino, sobre todo en las causadas por enterobacterias y en menor medida en las 
ocasionadas por Pseudomonas aeruginosa145,146. la combinación de un beta-lactámico 
con un aminoglucósido constituye una de las terapias empíricas más eficaces y 
utilizadas en pacientes neutropénicos febriles, pero presenta los inconvenientes de 
ototoxicidad y nefrotoxicidad de los aminoglucósidos. en estos pacientes se han testado 
las quinolonas como terapia alternativa y la combinación ciprofloxacino-tobramicina 
resultó al menos tan segura y eficaz como la de piperacilina-tobramicina146,147.  
el ciprofloxacino y el ofloxacino constituyen el tratamiento de elección en la 
fiebre tifoidea, donde se han mostrado al menos tan eficaces como otros antibióticos 
tradicionales, aunque se han detectado aislamientos esporádicos de Salmonella typhi 
resistentes a fluoroquinolonas148. 
Resistencias 
como ocurre con la mayoría de los antimicrobianos, la generación y la extensión 
de resistencias a las quinolonas dependerán del patógeno (que sea filogenéticamente 
más o menos sensible), del antibiótico (que sea más o menos activo), del lugar de 
la infección, de la carga bacteriana (a mayor carga bacteriana mayor probabilidad 
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de aparición y posterior selección de mutantes resistentes), de la integridad de los 
mecanismos de defensa del hospedador y de la dosis utilizada (adecuada o baja), 
entre otros factores. Hay una relación inversa entre la concentración de quinolona 
y la selección de mutantes resistentes, por lo que nunca se debería infradosificar. en 
general, cuanta más actividad tiene una quinolona más tarda en aparecer la resistencia 
clínica149. 
la resistencia se establece en varias etapas. la primera mutación espontánea 
suele expresarse con escasa frecuencia, aunque ésta varía entre especies. por lo tanto, 
puede intuirse que las resistencias surgirán fundamentalmente en el tratamiento de 
infecciones por bacterias que no sean filogenéticamente muy sensibles a la quinolona 
empleada (ej. Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa) y/o localizadas 
en focos de difícil acceso para el antibiótico. en relación a estas circunstancias, en 
un estudio multicéntrico realizado en nuestro país, el 23% de los aislamientos de 
Pseudomonas aeruginosa fueron resistentes a ciprofloxacino150. las mutaciones que 
provocan resistencia no repercuten por igual en todas las quinolonas; en gram-positivos, 
la resistencia a las nuevas quinolonas (que tienen mayor actividad específica frente 
a gram-positivos) requiere 2 mutaciones; en consecuencia, se recomienda emplear 
estas quinolonas en detrimento de las de escasa actividad frente a neumococo (ej. 
ciprofloxacino y ofloxacino), ya que sería más probable que seleccionen cepas con 
una primera mutación, en las que a su vez sería más fácil seleccionar una segunda 
mutación que confiriese resistencia a todas las demás120.
Efectos adversos 
Aunque las quinolonas de uso clínico son bien toleradas y seguras, se han 
comunicado ciertos efectos adversos comunes a esta familia de antibióticos151. 
por su acción sobre los cartílagos de conjunción están contraindicadas en niños y 
embarazadas. los efectos adversos más frecuentes son gastrointestinales (3-17%) 
y del sistema nervioso central (1-10%). los trastornos gastrointestinales consisten 
en náuseas, vómitos, diarrea y dolor abdominal, mientras que en relación al sistema 
nervioso pueden provocar dolor de cabeza, vértigo, mareos, somnolencia, confusión, 
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insomnio, fatiga, agitación y temblores. A nivel cutáneo, se han descrito exantemas, 
reacciones de fotosensibilidad y prurito152. otros efectos adversos son el alargamiento 
del intervalo Qt en el electrocardiograma, que puede precipitar arritmias ventriculares 
fatales, y la rotura de tendones153. Se han retirado del mercado algunas quinolonas 
y otras ni siquiera han llegado a comercializarse por problemas de fototoxicidad 
(clinafloxacino), toxicidad hepática (trovafloxacino) o cardíaca (grepafloxacino).
Introducción
33
1.4.  El moxifloxacino 
el moxifloxacino (mxf), es una quinolona de cuarta generación que pertenece 
a la familia de las fluoroquinolonas. Ha sido desarrollada por bayer Healthcare 
Ag (bAY 12-8039) e introducida en el mercado español en el año 2000 (código de 
autorización 62829 con fecha 22.11.99) (anexo)154. presenta una estructura molecular 
caracterizada por un grupo 8-metaxol, que lo diferencia de las fluoroquinolonas 
predecesoras (figura 4)155.
4 Figura 4. estructura de la molécula de moxifloxacino.
Mecanismo de acción  
Al igual que otras quinolonas, el mxf ejerce su actividad bactericida uniéndose a 
las topoisomerasas bacterianas (ii y iV) y bloqueándolas (figura 5). las topoisomerasas 
son enzimas que controlan el enrollamiento y desenrollamiento del Adn bacteriano. 
el enrollamiento permite a la larga molécula de Adn “empaquetarse” dentro de la 
célula bacteriana. esta estructura fuertemente empaquetada debe desenrollarse para 
permitir la replicación, transcripción y reparación del Adn. la inhibición de la actividad 
de estas enzimas impide a la célula bacteriana producir las proteínas necesarias para 
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su reparación, crecimiento y reproducción. Una inhibición prolongada conducirá así a 
la muerte de la célula (figura 5)156. 





la topoisomerasa ii constituye la diana preponderante al actuar sobre 
microorganismos gram-negativos, mientras que en los microorganismos gram-
positivos el mxf inhibe las 2 topoisomerasas. este mecanismo de “doble diana” del 
mxf en bacterias gram-positivas contrasta con el mecanismo de “diana única” de la 
mayoría de fluoroquinolonas157.
Perfil farmacocinético
Absorción y Distribución 
tras su administración oral, el mxf se absorbe rápidamente en el tracto 
gastrointestinal, sin sufrir un metabolismo significativo de primer paso. la 
biodisponibilidad absoluta de 1 dosis de mxf es casi completa (aproximadamente del 
90%). tras 1 dosis única de 400 mg se alcanzan concentraciones plasmáticas máximas 
de 3,1 mg/l a las 0,5-4 horas de su administración (figura 6)158-160.
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4 Figura 6.  concentraciones plasmáticas medias de moxifloxacino después de dosis de 50-800 mg del 
fármaco administradas oralmente (Adaptado de müller et al, 1999158).
 
en estudios de dosis múltiples, las concentraciones plasmáticas máximas y 
mínimas de mxf fueron de 3,2 mg/l y 0,6 mg/l, respectivamente. las concentraciones 
estables se alcanzaron a los 3 días del inicio del tratamiento161. la tasa de absorción no 
se ve influenciada por los alimentos, incluidos los productos lácteos, aunque retrasan 
ligeramente la velocidad de absorción161-163. la farmacocinética del mxf es lineal tras 
la administración de dosis únicas en el rango de 50-800 mg, y de monodosis diarias de 
hasta 600 mg durante 10 días157,162. 
el mxf presenta una baja tasa de unión a proteínas plasmáticas, estimándose 
en un 40-42%. tiene un elevado volumen de distribución en el estado de equilibrio, de 
aproximadamente 2 l/kg. el fármaco posee una importante capacidad de penetración 
en los líquidos corporales y en los tejidos, incluyendo la saliva, los fluidos intersticiales 
y los pulmones (especialmente en los macrófagos alveolares)164. las concentraciones 
alcanzadas en estos tejidos superan la cmi90 requerida por los patógenos más 
importantes del tracto respiratorio y son superiores a las que consiguen otras 
fluoroquinolonas. Alcanza altas concentraciones intracelulares, adecuadas para inhibir 
los patógenos respiratorios atípicos165. el mxf ha demostrado una penetración eficaz en 
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los compartimentos intersticiales en voluntarios sanos; las concentraciones obtenidas 
en el líquido de ampollas cutáneas fueron 2 veces superiores a las concentraciones 
séricas alcanzadas 24 horas después de la administración de 1 dosis única de 400 mg 
tanto por vía oral como intravenosa158. Se ha demostrado una buena penetración del 
mxf en los tejidos sinusales; en pacientes con sinusitis crónica, tras la administración 
oral durante 5 días, se obtuvieron concentraciones del fármaco en mucosa del seno 
maxilar superiores a las plasmáticas, con variaciones entre un máximo de 7,47 mg/kg 
a las 3 horas y 1,25 mg/kg a las 36 horas de su administración. Se ha constatado un 
comportamiento similar en mucosa etmoidal anterior y en tejido de pólipos nasales166. 
en estudios realizados en animales, el mxf administrado por vía oral atravesó la 
barrera placentaria y se excretó en leche de ratas, y alcanzó una buena penetración en 
el líquido cefalorraquídeo en conejos167,168. 
Se ha corroborado que la edad avanzada y el sexo no afectan significativamente 
a la distribución del mxf tras el ajuste de los parámetros farmacodinámicos según el 
peso corporal169.
Metabolismo y Excreción 
el mxf es eliminado por conjugación y da lugar a 2 metabolitos, n-sulfato y 
acilglucurónido. la buena correlación observada entre los resultados microbiológicos 
y los obtenidos por cromatografía de alta resolución, indican que los metabolitos 
carecen de actividad antimicrobiana170. el fármaco no se metaboliza por el sistema 
del citocromo p450 lo que, a diferencia de otras quinolonas, reduce el riesgo de 
interacciones farmacológicas163. 
Se elimina del plasma con una semivida terminal de aproximadamente 12 horas. 
la depuración corporal total media aparente tras 1 dosis de 400 mg oscila entre 179 y 
246 ml/min. tras la administración de 1 dosis de 400 mg de mxf, se recupera hasta un 
96% en orina y en heces. cerca del 44% se recupera como fármaco inalterado (un 25% 
en heces y un 19% en orina). las vías de eliminación del mxf están equilibradas, no 
dependiendo exclusivamente de la función renal o de la hepática171; por ello, el riesgo 
de acumulación se reduce en caso de insuficiencia renal o hepática. en pacientes 
Introducción
37
voluntarios con aclaramiento de creatinina <1,8 a >5,4 l/h/1,73 m2, la disfunción 
renal no alteró el aclaramiento de mxf tras 1 toma única de 400 mg. Sin embargo, 
el aclaramiento renal disminuyó en función del aclaramiento de creatinina; por tanto 
se recomienda no reducir la dosificación de mxf en pacientes con estos niveles de 
insuficiencia renal161,170.
Tolerabilidad 
el mxf (en dosis únicas de 50-800 mg o dosis múltiples de hasta 600 mg, 1 vez al día 
durante 10 días) no ocasionó alteraciones clínicas relevantes en las constantes vitales, los 
parámetros hematológicos, la bioquímica sanguínea, o el ecg en voluntarios sanos171. 
en series de pacientes tratados con mxf (fundamentalmente a dosis de 400 
mg/día), se describieron efectos adversos en su mayoría leves y transitorios, obligando 
a interrumpir el tratamiento en el 3,8% de los casos. los resultados mostraron una 
incidencia y tipología de efectos secundarios similar a los de los antibióticos utilizados 
como controles positivos. los acontecimientos adversos más frecuentes fueron 
náuseas, diarrea, cefaleas y mareo. la incidencia de acontecimientos adversos graves 
en el conjunto de pacientes tratados con mxf fue similar a la de los tratados con 
fármacos de comparación172-174. Raramente se han descrito las siguientes reacciones 
adversas: hiperglucemia, hiperlipidemia, aumento de la protrombina, alucinaciones, 
despersonalización, descoordinación, ictericia, vasodilatación, hipotensión, tendinitis 
y piel seca161,173,174. en nuestro país hay documentado al menos un deceso por fallo 
cardíaco tras la administración de mxf175.
Interacciones farmacológicas
como ocurre con otras quinolonas, la ingestión concomitante de mxf y de 
antiácidos, complementos minerales o multivitamínicos, puede alterar la absorción 
del fármaco debido a la formación de quelatos con los cationes multivalentes 
contenidos en estas preparaciones. la biodisponibilidad del mxf también disminuye 
si se administran simultáneamente antiácidos o preparados de hierro, reduciendo 
las concentraciones plasmáticas hasta un 45% y un 59% respectivamente176,177. Sin 
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embargo, la administración del antiácido 2 horas antes o 4 horas después del mxf, no 
modifica significativamente su absorción177.  
A diferencia de lo que ocurre con otras quinolonas, no se ha constatado ninguna 
interacción clínica significativa del mxf con163,178:
•  Warfarina: no hay constancia de interacción en el tiempo de protrombina y 
otros parámetros de la coagulación.
•  digoxina: la administración simultánea con digoxina no altera 
significativamente la farmacocinética de ambos fármacos.
•  probenecid: no se observaron efectos significativos sobre el aclaramiento 
corporal total y renal del mxf.
•  teofilina: el mxf no altera los niveles de teofilina (y viceversa). por lo 
tanto, no se precisan recomendaciones con respecto a la dosificación de 
teofilina.
•  Antidiabéticos: no se observaron interacciones clínicamente relevantes 
entre glibenclamida y mxf.
Actividad in vitro 
el espectro de acción del mxf es similar al de las quinolonas precursoras, aunque 
mejora su actividad frente a microorganismos gram-positivos y atípicos179.
Bacterias Gram-positivas 
el mxf es muy activo contra Streptococcus pneumoniae179,180. en un estudio 
realizado en aislamientos, que incluían cepas altamente resistentes a penicilina, se 
obtuvo una cmi90= 0,125 mg/l; esta actividad antibacteriana resultó 5 veces superior a 
la de levofloxacino. el mxf también es muy activo frente a estafilococos (cmi90= 0,06 
a 0,13 mg/l) y Mycobacterium tuberculosis (cmi90= 0,5 mg/l)
181-183.
Bacterias Gram-negativas 
el mxf ha demostrado una importante actividad frente a bacterias gram-
negativas responsables de infecciones de las vías respiratorias, como Haemophilus 
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influenzae, Moxarella catarrhalis y Klebsiella pneumoniae182,184,185. Su espectro incluye 
también bacterias resistentes a ampicilina, ceftazidima, bacterias productoras de beta-
lactamasas y ha mostrado una actividad moderada frente a Pseudomonas182,184,186. 
Gérmenes Atípicos 
Se han obtenido resultados satisfactorios frente a microorganismos como 
Legionella spp. (cmi90= 0,06 mg/l), Mycoplasma spp. (cmi90= 0,03-0,25 mg/l) y 
Chlamydia pneumoniae (cmi90= 0,12 mg/l)
187-189.
Anaerobios 
en una serie de 410 aislamientos anaerobios se obtuvo sensibilidad bacteriana 
frente a mxf en los géneros: Clostridium spp., Fusobacterium spp., Eubacterium spp., 
Prevotella spp., Peptostreptococcus spp., así como Propionibacterium acnes y algunas 
cepas de Bacteroides spp.184,187,189.
 Al aumentar el tamaño del inóculo de 104 a 106 Ufc (Unidades formadoras 
de colonias) no se modificaron los valores de las cmi de la mayoría de las cepas 
investigadas, salvo en algunas de Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis y Serratia 
marcescens155. 
las cmb del mxf coincidieron con las cmi o se diferenciaron sólo en una 
dilución155. comparado con otros antibióticos, el mxf demostró una mayor acción 
bactericida frente a gérmenes gram-positivos como Streptococcus pneumoniae 
y Staphylococcus aureus. A concentraciones bioequivalentes, el mxf eliminó las 
cepas testadas con mayor rapidez y eficacia que otras quinolonas, claritromicina y 
cefuroxima190. la intensidad de la acción del mxf aumenta de forma proporcional a 
la dosis, a diferencia de lo que ocurre con otros antimicrobianos con los que se ha 
comparado, como penicilina g, amoxicilina, cefuroxima y claritromicina. en el caso de 
los beta-lactámicos, aún aumentando la dosis hasta 4-8 veces su cmi, no se potencia 
su efecto bactericida. el hecho de que la capacidad de eliminación de gérmenes 
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dependa de la concentración del antibiótico se ha considerado una ventaja para poder 
eliminar más bacterias en menos tiempo190-192.
Actividad in vivo 
la elevada actividad observada in vitro se confirmó en infecciones pulmonares 
experimentales inducidas en modelos animales (ratas y conejos). el mxf demostró 
una buena actividad frente a Mycobacterium tuberculosis, Klebsiella pneumoniae y 
Streptococcus pneumoniae181,193-196.
Indicaciones 
el mxf está indicado en el tratamiento de los siguientes procesos en pacientes 
adultos: 
•  exacerbación aguda de la bronquitis crónica.
•  neumonía adquirida en la comunidad excepto neumonía grave.
•  Sinusitis bacteriana aguda. 
•  infecciones de la piel y tejidos blandos. 
las infecciones respiratorias adquiridas en la comunidad son difíciles de manejar, 
ya que su tratamiento suele ser empírico y las tasas de resistencia de los principales 
patógenos respiratorios aumentan progresivamente. Además, se ha sugerido que los 
patógenos implicados en el desarrollo de las infecciones respiratorias pueden estar 
cambiando, con mayor presencia de microorganismos como Chlamydia pneumoniae, 
Legionella pneumophila y Mycoplasma pneumoniae. 
Dosificación y administración
Adultos.- Salvo otra indicación médica se recomienda la siguiente dosificación: 
un comprimido (400 mg) de mxf 1 vez al día en todas las indicaciones. Forma de 
administración.- los comprimidos deben ingerirse enteros con un vaso con agua, 
independientemente de las comidas. Duración del tratamiento.- la duración del 
tratamiento se determinará por la gravedad de la infección o la respuesta clínica: 
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epoc, 5 días; nAc, 10 días; sinusitis aguda, 7 días; infecciones de la piel y tejidos 
blandos, 7 días. Se han realizado estudios clínicos con tratamientos de hasta 14 días.
Ancianos.- no se precisan ajustes de dosis en los ancianos.
Niños.- no se aconseja su uso.
Disfunciones hepáticas.- no se precisa ajuste de dosis en pacientes con 
disfunción hepática leve. no se dispone de datos farmacocinéticos en pacientes con 
disfunción hepática grave.
Disfunción renal.- no se precisa ajuste de dosis en pacientes con cualquier grado 
de disfunción renal (incluso con un aclaramiento de creatinina de 30 ml/min/1,73 m2). 
no se dispone de datos farmacocinéticos en pacientes bajo tratamiento de diálisis.
Diferencias inter-étnicas.- no se precisa ajuste en diferentes grupos étnicos.
Contraindicaciones
Hipersensibilidad al mxf o a cualquiera de los excipientes. Hipersensibilidad 
conocida a otros agentes quimioterápicos del grupo de las quinolonas. no administrar 
durante el embarazo y la lactancia. está contraindicado en niños y adolescentes en 
fase de crecimiento.
Precauciones y advertencias
Se derivan de los efectos secundarios detectados. en primer lugar, el tratamiento 
con quinolonas puede provocar crisis epilépticas. el mxf debe utilizarse con 
precaución en pacientes donde se sospecha o conocen alteraciones del Snc que 
pueden predisponer a acceso o reducción del umbral convulsivo. Al no disponerse 
de datos farmacocinéticos/farmacodinámicos, en caso de disfunción hepática grave 
el mxf no se debe administrar en este grupo de pacientes. el mxf, al igual que otras 
quinolonas y macrólidos, ha demostrado prolongar el intervalo Qt. Aunque el grado 
de esta prolongación Qt es pequeño (1,2%), el mxf debe utilizarse con precaución en 
pacientes con síndromes congénitos o adquiridos de prolongación Qt o en pacientes 
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con medicación concomitante conocida por prolongar el intervalo Qt (ej. antiarrítmicos 
de clase i y clase iii). el tratamiento con quinolonas puede producir inflamación y 
rotura de tendones, particularmente en pacientes de edad avanzada y en los tratados 
concomitantemente con corticosteroides. Al primer signo de dolor o inflamación, los 
pacientes deben interrumpir el tratamiento y guardar reposo de las extremidades 
afectadas. con el uso de antibióticos de amplio espectro se ha informado sobre 
la presentación de casos de colitis pseudomembranosa; por lo tanto, en pacientes 
con diarrea severa asociada al uso de antibióticos es importante considerar este 
diagnóstico. 
Presentación 
la forma farmacéutica estándar consiste en comprimidos recubiertos que 
contienen 436,8 mg de hidrocloruro de mxf, equivalentes a 400 mg de mxf. existen 2 
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Fundamentos 
en diversos estudios se ha subrayado que la calidad de la prescripción está 
directamente relacionada con la información disponible para el profesional, basada 
en datos farmacológicos, epidemiológicos y clínicos, en combinación con campañas 
informativas y/o auditorias periódicas. el conocimiento y posterior análisis crítico de 
estos datos puede convertirse en un instrumento de mejora útil y asequible para el 
profesional. en este sentido, la antibioterapia en el ámbito odontológico tiene algunas 
particularidades en las que se ha fundamentado el diseño de esta tesis doctoral:
•  las infecciones odontogénicas son habitualmente submucosas o intraóseas, 
de naturaleza polimicrobiana.
•  las infecciones sistémicas de origen odontogénico suelen ser 
monomicrobianas y se desarrollan en pacientes particularmente 
susceptibles, con alteraciones endocárdicas, prótesis óseas o articu lares, 
inmunodeprimidos, etc..
•  la administración de antibióticos en odontología se efectúa 
fundamentalmente de forma empírica, en base a investigaciones previas 
sobre prevalencia y susceptibilidad de bacterias comensales y patógenas 
aisladas en la cavidad oral. 
•  el paulatino desarrollo de resistencias frente a antimicrobianos de uso 
común en odontología y el importante colectivo de pacientes alérgicos -en 
especial a los beta-lactámicos- han estimulado la investigación de nuevos 
antibióticos que puedan constituir una alternativa en tales circunstancias. 
•  es necesario efectuar estudios microbiológicos y clínicos orientados a 
elaborar guías de práctica clínica. Éstas, deberían consensuarse a nivel 
internacional, desarrollarse a nivel nacional y eventualmente adaptarse 





•  ¿el espectro de actividad antimicrobiana del mxf lo convierte en un fármaco 
potencialmente eficaz frente a poblaciones bacterianas responsables de las 
infecciones odontogénicas locales?
•  ¿el espectro de actividad antimicrobiana del mxf lo convierte en un fármaco 
potencialmente eficaz frente a poblaciones bacterianas responsables de las 
bacteriemias de origen oral?
•  ¿el perfil de susceptibilidad antimicrobiana del mxf in vitro se correlacionará 
con la eficacia clínica in vivo en el tratamiento de las infecciones odontogénicas 
y en la prevención de bacteriemias post-exodoncia? 
Objetivo general
el objetivo de este trabajo es conocer las características farmacológicas, 
microbiológicas y clínicas de una nueva propuesta antibiótica, el mxf, desde una óptica 
“odontológica”. Se efectuarán una serie de estudios in vitro e in vivo comparando 
el mxf con los antibióticos de uso común en la actualidad en odontología. tras el 
análisis crítico de los resultados obtenidos, se valorará su posible utilidad en el ámbito 
de la terapéutica antimicrobiana odontológica y se sugerirán potenciales aplicaciones 
clínicas.
Objetivos específicos
Estudios sobre la eficacia del MXF en la infección local:
Estudios in vitro
1.-  cultivo, identificación y determinación de cmi de microorganismos 
anaerobios estrictos de origen oral frente a diferentes fármacos de 
uso común en odontología y al mxf.
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2.-  cultivo, identificación y determinación de cmi de estreptococos 
aislados en colecciones purulentas obtenidas de infecciones 
odontológicas frente a diferentes fármacos de uso común en 
odontología y al mxf.
Estudios in vivo
3.-  estudio prospectivo de evaluación clínica de la eficacia terapéutica del 
mxf en el tratamiento de abscesos odontogénicos submucosos, en 
relación a otros antibióticos de uso común en odontología.
4.-  evaluación de la eficacia profiláctica del mxf en el control de la 
infección post-operatoria en la exodoncia de cordales incluidos, en 
relación a otros antibióticos de uso común en odontología.
Estudios sobre la eficacia del MXF en la infección focal:
Estudios in vitro
5.-  Análisis de muestras de sangre periférica de pacientes sometidos 
a tratamientos cruentos (exodoncias) para su cultivo, identificación 
bacteriana y determinación de cmi a diferentes fármacos de uso 
común en odontología y al mxf.
Estudios in vivo
6.-  determinación de la eficacia del mxf en relación a otros antibióticos, 
en la prevención de bacteriemias post-exodoncia.

3
Aplicación del moxifloxacino 
en el ámbito de la infección 
odontogénica
Susceptibility of oral obligate anaerobes to telithromycin, 
moxifloxacin and a number of commonly used antibacterials
Oral Microbiol Immunol 2007;22:298-303
empirical antimicrobial therapy for odontogenic infections
Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 2005;100:263-4
eficacia clínica del moxifloxacino en el tratamiento de 
abscesos odontogénicos submucosos
Semergen 2006;32:58-62
patients’ perception of recovery after third molar surgery 
following postoperative treatment with amoxicillin/
clavulanic acid vs moxifloxacin
J Oral Maxillofac Surg (enviado)
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PERFILES DE SENSIBILIDAD ANTIMICROBIANA DE ANAEROBIOS 
ESTRICTOS DE ORIGEN ORAL FRENTE A TELITROMICINA, MOXIFLOXACINO 
Y OTROS ANTIBIÓTICOS DE USO COMÚN 




la cavidad oral constituye uno de los principales nichos ecológicos de las bacterias anaerobias estrictas, 
que están estrechamente implicadas en la patogénesis de infecciones orales y focales de origen oral. el objetivo 
de este trabajo fue evaluar los perfiles de sensibilidad de anaerobios estrictos de origen oral a telitromicina 
y moxifloxacino, y comparar los resultados con los obtenidos frente a otros antibióticos de uso frecuente en 
odontología. 
Material y métodos
el grupo de estudio lo constituyeron 172 anaerobios estrictos aislados de muestras de saliva de 43 
pacientes voluntarios. las muestras se cultivaron en agar Schaedler con 5% de sangre de cordero suplementado 
con vitamina K y hemina, en agar KVlb y agar bbe, y todas fueron incubadas en anaerobiosis. Se efectuó una 
tinción de gram y un test de aerotolerancia de cada aislamiento. para identificar a los microorganismos se 
utilizaron placas de agar sangre Schaedler con discos de antibiótico y placas de agar columbia para el Api 
32A incubadas en anaerobiosis, así como otros medios complementarios y tests rápidos. las concentraciones 
mínimas inhibitorias (cmi) se determinaron mediante la técnica de dilución en agar en medio brucella 
suplementado con vitamina K y hemina e incubación en anaerobiosis. para su interpretación cualitativa se 
aplicaron los criterios del clSi (ncclS). los antibióticos evaluados fueron: amoxicilina, amoxicilina-ácido 
clavulánico, clindamicina, metronidazol, azitromicina, telitromicina y moxifloxacino.
Resultados
los 172 anaerobios estrictos identificados fueron: 58 Prevotella spp., 30 Peptostreptococcus spp., 22 
Bacteroides spp., 20 Fusobacterium spp., 20 Veillonella spp., 14 Clostridium spp. y 8 Eubacterium spp.. el 45,3% 
de los aislamientos mostraron resistencia a amoxicilina (cmi90≥ 16 mg/l) y el 18,6% a clindamicina (cmi90≥ 16 
mg/l). el 100% de los aislamientos fueron sensibles a metronidazol (cmi90= 1 mg/l) y el 98,8% a amoxicilina-
ácido clavulánico (cmi90= 2 mg/l). las cmi90 a azitromicina, telitromicina y moxifloxacino fueron ≥16 mg/l, 8 
mg/l y 2 mg/l respectivamente.
Conclusiones
los anaerobios estrictos de origen oral presentaron porcentajes elevados de resistencia a amoxicilina, 
porcentajes considerables de resistencia a clindamicina, y altos valores de cmi frente a azitromicina. el 
moxifloxacino mostró una mayor actividad que la telitromicina, y similar a la detectada frente a amoxicilina-
ácido clavulánico y metronidazol. en consecuencia, el moxifloxacino podría representar una posible alternativa 
antimicrobiana frente a anaerobios estrictos de origen oral, sobre todo en aquellas situaciones clínicas en las 




la cavidad oral constituye uno de los principales nichos ecológicos de las bacterias 
anaerobias estrictas1. estos microorganismos están estrechamente implicados en la 
patogénesis de infecciones odontogénicas2 e infecciones focales de origen oral3.
en españa, entre los antibióticos más utilizados con fines terapéuticos en el 
ámbito de la odontología destacan amoxicilina (Amx), amoxicilina-ácido clavulánico 
(Amx-clV), metronidazol (mtZ), clindamicina (cli) y azitromicina (AZm)2. de acuerdo 
con los últimos protocolos propuestos por comités de expertos para la prevención de 
infecciones focales de origen oral -fundamentalmente endocarditis bacteriana (eb) e 
infección de prótesis articulares-, la Amx continúa siendo el antibiótico de elección 
para pacientes considerados “de riesgo” de padecer estas infecciones focales ante 
ciertas manipulaciones odontológicas. en el caso de pacientes alérgicos o intolerantes 
a las penicilinas, la cli o como alternativa la AZm, se consideran los antibióticos de 
elección4-,6.  
Algunos estudios revelan la creciente prevalencia de bacterias anaerobias 
estrictas de origen oral resistentes a varios de estos antibióticos7-,9, y sugieren la 
necesidad de investigar antimicrobianos alternativos para uso tanto profiláctico como 
terapéutico. 
la telitromicina (tlm) es un agente ketólido antibacteriano de amplio espectro 
eficaz frente a cocos gram-positivos y gram-negativos, Haemophilus influenzae, 
Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis, patógenos intracelulares, 
microorganismos atípicos, toxoplasma y bacterias anaerobias estrictas10. Asimismo, 
la tlm es activa frente a patógenos resistentes a beta-lactámicos, macrólidos y 
fluoroquinolonas11.  
el moxifloxacino (mxf) es una 8-metoxiquinolona de amplio espectro 
antibacteriano que incluye a patógenos respiratorios típicos, atípicos e intracelulares, 
gram-negativos y bacterias anaerobias estrictas12. el mxf también es activo frente 
a microorganismos resistentes a penicilinas, macrólidos, tetraciclinas, trimetoprim-
sulfametoxazol y algunas quinolonas13. 
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el objetivo de este trabajo fue evaluar los perfiles de sensibilidad de anaerobios 
estrictos de origen oral a tlm y mxf, y comparar los resultados con los obtenidos 
frente a otros antibióticos de uso frecuente en odontología. 
Material y métodos 
el grupo de estudio lo constituyeron 43 adultos periodontalmente sanos o con 
enfermedad periodontal crónica no tratada de grado moderado-severo. el diagnóstico 
periodontal se estableció aplicando los criterios propuestos por fosner et al14 y Kinane 
et al15. Se aplicaron los siguientes criterios de exclusión: edad inferior a 18 años, 
dentición inferior a 20 dientes, emplear de forma rutinaria antisépticos orales, haber 
recibido antibióticos en los 3 meses previos y/o padecer cualquier enfermedad que 
altere la secreción salival. A todos los pacientes se les requirió un consentimiento 
informado para la participación en el estudio.
de todos los pacientes se recogieron muestras de saliva total no estimulada (2 
ml) que fueron inoculadas en viales bbl por-A-cul (becton dickinson and company, 
Sparks, md, USA) y transportadas al laboratorio. las muestras se cultivaron en agar 
Schaedler con 5% de sangre de cordero suplementado con vitamina K y hemina, en 
agar KVlb (Kanamycin Vancomycin laked blood; Remel inc., Santa fe drive, lenexa, 
KS. USA) y en agar bbe (Bacteroides bile esculin; Remel inc.); todas se cultivaron a 
37ºc, en anaerobiosis, durante 48-72 horas. 
Se generó una atmósfera de anaerobiosis aplicando el sistema 2,5-l ó 7,0-l 
genbox (biomérieux inc., Hazelwood, mo, USA) con una concentración de oxígeno 
<0,1% y una concentración de dióxido de carbono >15%. Se monitorizó el ambiente 
anaerobio con una tira reveladora de oxígeno (biomérieux inc.).
en la presente serie, aunque pudieron perderse algunas bacterias, la mayoría 
de las especies fueron identificadas. los 4 tipos de colonias predominantes de cada 
muestra fueron subcultivados individualmente. la identificación de los anaerobios se 
realizó aplicando procedimientos microbiológicos convencionales16. Se efectuó una 
tinción de gram y un test de aerotolerancia de cada aislamiento. la fluorescencia se 
determinó bajo la lámpara de Woods (luz UVA de 366 nm de longitud de onda). Se 
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consideró sensibilidad a vancomicina la existencia de una zona inhibición ≥10 mm 
alrededor de los discos de 5 µg de vancomicina en agar sangre y anaerobiosis. la 
prueba de la catalasa se realizó con peróxido de hidrógeno al 10-15%. la identificación 
de Clostridium spp. se realizó determinando los perfiles de fermentación y otros 
productos del metabolismo en medio pRAS (pre-Reduced Anaerobically Sterilized 
media; Remel inc. lenexa, KS, USA). la identificación de Peptostreptococcus spp. se 
efectuó por la reacción de fermentación de carbohidratos y por estudio de la capacidad 
sacarolítica y/o proteolítica. las Eubacterium spp. resultaron negativas en motilidad, 
prueba de la catalasa, capacidad para producir indol, reducción de gelatina y nitratos, e 
hidrolizaron la esculina. los aislamientos gram-negativos (Bacteroides spp., Prevotella 
spp. y Fusobacterium spp.) se identificaron en base a la sensibilidad o resistencia a los 
discos de 1000 µg de kanamicina, 5 µg de vancomicina y 10 µg de colistina, capacidad 
para crecer en presencia de un 20% de bilis, test de la catalasa, capacidad para 
producir indol, producción de lipasa, presencia de pigmentos, test de fluorescencia, 
motilidad, reducción de nitratos y test de la ureasa. las Veillonella spp. se identificaron 
determinando la capacidad de reducción de nitratos, el test de la catalasa y la no 
fermentación de glucosa. la identificación de las especies bacterianas se efectuó 
en medio pRAS estableciendo los perfiles de fermentación y otras características 
bacterianas. 
los 172 aislamientos de anaerobios estrictos incluyeron: 58 Prevotella spp., 30 
Peptostreptococcus spp., 22 Bacteroides spp., 20 Fusobacterium spp., 20 Veillonella 
spp., 14 Clostridium spp. y 8 Eubacterium spp.. la sensibilidad antibiótica fue evaluada 
siguiendo las directrices propuestas por el clinical and laboratory Standards institute 
(clSi, antes conocido por ncclS)17. los antibióticos evaluados fueron: Amx, Amx-
clV, cli, mtZ, AZm, tlm y mxf. las concentraciones mínimas inhibitorias (cmi) 
se determinaron mediante la técnica de dilución en agar (con un inóculo de 105 
unidades formadoras de colonias por grumo) en medio agar brucella suplementado 
con vitamina K (1 mg/l), hemina (5mg/l) y 5% (v/v) de sangre de cordero, e incubación 
en anaerobiosis. 
la cmi se consideró la mínima concentración de antibiótico que inhibió 
el crecimiento bacteriano. en cada uno de los grupos de placas se incluyeron 
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como controles especímenes de Bacteroides fragilis (Atcc 25285) y Bacteroides 
thetaiotaomicron (Atcc 29741). como test de calidad para AZm y tlm se emplearon 
Streptococcus pneumoniae (Atcc 49619) y Staphylococcus aureus (Atcc 29213). estos 
2 especímenes se testaron por triplicado siguiendo las recomendaciones del clSi para 
bacterias aerobias18 y anaerobias17. los puntos de corte de sensibilidad propuestos por 
el clSi17 para bacterias anaerobias estrictas son: ampicilina ≤0,5 mg/l (los puntos de 
corte para Amx se consideran equivalentes a los de la ampicilina), Amx-clV ≤4 mg/l, 
cli ≤2 mg/l y mtZ ≤8 mg/l. los puntos de corte de AZm, tlm y mxf para anaerobios 
estrictos no se han establecido.
Resultados y discusión
los valores de cmi50, cmi90 y el rango de cmi a los 7 antibióticos evaluados, 
así como los perfiles de sensibilidad antimicrobiana a Amx, Amx-clV, cli y mtZ de 
los diferentes géneros de anaerobios estrictos de origen oral identificados se recogen 
en las tablas 1 y 2. diferentes estudios sobre sensibilidad antibiótica, muestran una 
emergente resistencia a antibióticos en bacterias anaerobias estrictas, evidenciando 
diferencias en los patrones de sensibilidad en relación con las distintas áreas 
geográficas y los distintos regímenes de prescripción19. 
el 45,3% de los aislamientos mostró resistencia a Amx (cmi90≥ 16 mg/l). los 
valores más altos de cmi50 y cmi90, y los porcentajes más elevados de aislamientos 
resistentes a Amx se detectaron en los géneros Bacteroides spp. (≥16 mg/l, ≥16 mg/l y 
100% respectivamente) y Prevotella spp. (8 mg/l, ≥16 mg/l y 82,8% respectivamente). 
el 100% de los Peptostreptococcus spp., Clostridium spp. y Eubacterium spp. fueron 
sensibles a Amx (rango de cmi= 0,008-0,512 mg/l). el 98,8% de los aislamientos 
fue sensible a Amx-clV (cmi90= 2 mg/l). los valores más altos de cmi50 y cmi90 a 
Amx-clV se detectaron en el género Bacteroides spp. (2 y 8 mg/l respectivamente); 
2 aislamientos presentaron resistencia intermedia a este antibiótico (9,1%). los 
Peptostreptococcus spp. mostraron los valores más bajos de cmi50 y cmi90 a Amx-clV 
(0,256 y 0,512 mg/l, respectivamente).
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4 Tabla 1.  Valores de cmi50, cmi90, rango de cmi y perfiles de sensibilidad antimicrobiana a amoxicilina, 
amoxicilina-ácido clavulánico, clindamicina, metronidazol y azitromicina de diferentes 








































































































































































































































































1   las especies bacterianas identificadas en los distintos géneros bacterianos fueron: 58 Prevotella spp. (24 P. 
buccae, 18 P. intermedia, 6 P. bivia y 10 Prevotella spp.); 30 Peptostreptococcus spp. (14 P. micros, 10 P. magnus, 2 
P. asaccharolyticus y 4 Peptostreptococcus spp.); 22 Bacteroides spp. (10 B. fragilis, 6 B. distasonis, 2 B. uniformis, 
2 B. vulgatus y 2 B. thetaiotaomicron); 20 Fusobacterium spp. (10 F. necrophorum, 6 F. nucleatum y 4 Fusobacterium 
spp.); 20 Veillonella spp. (6 V. parvula, 14 Veillonella spp.); 14 Clostridium spp. (12 C. perfringes and 2 C. innocuum) y 
8 Eubacterium spp. (6 E. lentum y 2 Eubacterium spp.). 
2   cmi, concentración minima inhibitoria.
3   cmi50, concentración que inhibe el crecimiento del 50% de la población bacteriana.
4   cmi90, concentración que inhibe el crecimiento del 90% de la población bacteriana.
5   S, sensible.
6   Ri, resistencia intermedia.
7   AR, resistente.
8   nA, no aplicable. 
para la interpretación cualitativa se aplicaron los criterios del clSi17. 
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4 Tabla 2.  cmi50, cmi90 y rango de cmi a telitromicina y moxifloxacino de diferentes géneros de 
anaerobios estrictos de origen oral (n= 172 aislamientos).
































































1    las especies bacterianas identificadas en los distintos géneros bacterianos fueron: 58 Prevotella spp. (24 P. 
buccae, 18 P. intermedia, 6 P. bivia y 10 Prevotella spp.); 30 Peptostreptococcus spp. (14 P. micros, 10 P. magnus, 2 
P. asaccharolyticus y 4 Peptostreptococcus spp.); 22 Bacteroides spp. (10 B. fragilis, 6 B. distasonis, 2 B. uniformis, 
2 B. vulgatus y 2 B. thetaiotaomicron); 20 Fusobacterium spp. (10 F. necrophorum, 6 F. nucleatum y 4 Fusobacterium 
spp.); 20 Veillonella spp. (6 V. parvula, 14 Veillonella spp.); 14 Clostridium spp. (12 C. perfringes and 2 C. innocuum) y 
8 Eubacterium spp. (6 E. lentum y 2 Eubacterium spp.). 
2    cmi, concentración minima inhibitoria.
3    cmi50, concentración que inhibe el crecimiento del 50% de la población bacteriana.
4    cmi90, concentración que inhibe el crecimiento del 90% de la población bacteriana.
 
eick et al en 199920 y Sobottka et al en 200221 detectaron porcentajes elevados 
de resistencia frente a penicilina en anaerobios estrictos aislados de abscesos 
odontogénicos (45 y 37% respectivamente). en españa en 2006, brescó et al5 encontraron 
que el 22% de los anaerobios estrictos de origen oral (aislados de infecciones 
odontogénicas de localización periapical y pericoronaritis) eran resistentes a Amx. en 
la presente serie, casi la mitad de los aislamientos analizados mostraron resistencia a 
Amx, presentando los mayores porcentajes los géneros Bacteroides spp. y Prevotella 
spp.. Sin embargo, prácticamente el 100% de las bacterias anaerobias estrictas fueron 
sensibles a Amx-clV, siendo estos hallazgos similares a los observados por otros 
autores22-24. estos resultados confirman que el principal mecanismo de resistencia 
bacteriana frente a Amx es la producción de beta-lactamasas25. 
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Se detectó resistencia a cli (cmi90≥ 16 mg/l) en el 18,6% de los anaerobios 
estrictos. los Bacteroides spp. presentaron las cmi50 y cmi90 más elevadas a cli (en 
ambos casos ≥16 mg/l), y el mayor porcentaje de resistencia (54,5%). el 90-100% de 
los aislamientos de Veillonella spp., Fusobacterium spp. y Eubacterium spp. fueron 
sensibles a cli (rango de cmi= 0,016-≥16 mg/l). Kuriyama et al26,27 y eckert et al28, 
observaron una prevalencia del 100 y 98,6% de sensibilidad a cli respectivamente en 
anaerobios estrictos aislados de infecciones odontogénicas (Peptostreptococcus spp., 
Eubacterium spp., Prevotella spp., Fusobacterium spp. y Porphyromonas spp.). por el 
contrario, algunos autores españoles han demostrado recientemente que el 18% de los 
anaerobios estrictos aislados de infecciones de localización periapical y pericoronaritis 
eran resistentes a cli, especialmente Bacteroides forsythus y Prevotella intermedia7, 
porcentaje que concuerda con el obtenido en la presente serie (Bacteroides spp. fue el 
género que presentó mayor resistencia a cli). 
todos los aislamientos bacterianos fueron sensibles a mtZ (cmi90= 1 mg/l), 
aunque se detectaron diferencias significativas en los valores de cmi90 entre pacientes 
periodontalmente sanos y aquellos con periodontitis moderada-severa (2 y 1 mg/l 
respectivamente). los valores más bajos de cmi50 y cmi90 a mtZ (0,064 y 0,512 mg/l 
respectivamente) correspondieron a los Fusobacterium spp.. eick et al en 199920 y Sixou et 
al en 200329 en 2 estudios sobre anaerobios estrictos aislados en abscesos odontogénicos, 
periodontitis y pericoronaritis respectivamente, obtuvieron un 100% de aislamientos 
sensibles al mtZ. en este sentido, Ready et al30 en un estudio en 35 niños sanos no 
encontró anaerobios estrictos resistentes a mtZ en la microflora oral, resultado que 
coincide con el descrito en la presente serie. por el contrario, goumas et al8, en un trabajo 
en 52 pacientes griegos con abscesos periapicales, describieron un 20% de media de 
resistencia a mtZ en 40 aislamientos anaerobios (Peptococcus spp., Peptostreptococcus 
spp., Bacteroides spp., Propionibacterium spp. y Fusobacterium spp.). en este estudio, el 
33% de los pacientes había sido tratado con diversos antibióticos entre 1-10 días previos 
a la recogida de los especímenes. otros autores españoles han encontrado recientemente 
una elevada prevalencia de resistencia a mtZ (85%) en anaerobios estrictos aislados en 
infecciones periapicales y pericoronaritis, especialmente del tipo Bacteroides forsythus, 
Fusobacterium nucleatum y Prevotella intermedia 7.
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la cmi50 de anaerobios estrictos para AZm fue de 1 mg/l y la cmi90 fue ≥16 mg/l. 
los valores más altos de cmi50 y cmi90 frente a AZm correspondieron a Bacteroides 
spp. (8 mg/l y ≥16 mg/l respectivamente) y Veillonella spp. (4 mg/l y ≥16 mg/l 
respectivamente). Van Winkelhoff et al31 obtuvieron en una población española adulta 
con periodontitis no tratada, porcentajes significativos de crecimiento de anaerobios 
estrictos en placas de agar sangre selectivas para AZm (2 mg/l), que oscilaron entre 
un 25% para Bacteroides forsythus y un 17,4% para Prevotella intermedia. Jacinto et 
al9, en una serie de bacterias anaerobias estrictas aisladas en conductos radiculares 
de dientes con periodontitis apical, detectaron poca actividad de la AZm frente 
a determinados géneros bacterianos como Fusobacterium spp. y Prevotella spp. 
(rango de cmi90= 4-12 mg/l). en la presente serie, la AZm fue poco activa frente a 
los anaerobios estrictos, siendo un 18% el porcentaje de especímenes inhibidos con 
una concentración de 0,4 mg/l (concentración plasmática media que se alcanza tras 1 
dosis oral única de 500 mg de AZm)32; esta baja actividad fue todavía más pronunciada 
frente a Bacteroides spp. y Veillonella spp..
las cmi50 y cmi90 de anaerobios estrictos frente a tlm fueron 0,256 y 8 mg/l 
respectivamente. Se obtuvieron diferencias significativas en los valores de cmi90 entre 
los pacientes periodontalmente sanos y aquellos con periodontitis del adulto moderada-
severa no tratada (4 y 16 mg/l respectivamente). Se constató una mayor actividad de tlm 
frente a Peptostreptococcus spp. (cmi50= 0,016 mg/l y cmi90= 0,128 mg/l) y Clostridium 
spp. (cmi50= 0,128 mg/l y cmi90= 0,512 mg/l). los niveles de actividad de tlm más bajos 
correspondieron a Bacteroides spp. (cmi50= 8 mg/l y cmi90≥ 16 mg/l) y Fusobacterium spp. 
(cmi50= 4 mg/l y cmi90≥ 16 mg/l). en la literatura, no hemos encontrado ningún trabajo en el 
que se haya testado la actividad de la tlm en anaerobios estrictos de origen oral. goldstein 
et al33 demostraron una elevada eficacia de la tlm frente a Prevotella spp. (rango de cmi90= 
0,25-0,5 mg/l), Propionibacterium spp. (cmi90≤ 0,015 mg/l), y Peptostreptococcus spp. 
(rango de cmi90= 0,03-0,06 mg/l) aislados en muestras procedentes de punciones antrales 
en pacientes con sinusitis; sin embargo, en ese estudio la tlm resultó poco activa frente 
a Fusobacterium spp. (cmi90= 16 mg/l) y Veillonella spp. (cmi90= 8 mg/l). en la serie de 
Wexler et al34, se detectó elevada actividad de la tlm frente a ciertos tipos de anaerobios 
estrictos (Porphyromonas spp., Prevotella spp., Peptostreptococcus spp., Bacteroides spp. 
no-fragilis y Clostridium perfringens), aunque sólo inhibió el 10% de B. fragilis, el 50% de 
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otros microorganismos del grupo B. fragilis y no fue activa frente al grupo Fusobacterium 
mortiferum/varium. en la presente serie el 80% de los aislamientos se inhibieron a una 
concentración de 2 mg/l (concentración plasmática media tras la administración de 1 
dosis única oral de 800 mg de tlm)32. la tlm fue poco activa frente a Bacteroides spp. 
y Fusobacterium spp.. Sin embargo, la tlm se mostró eficaz frente a Prevotella spp., 
Peptostreptococcus spp., Clostridium spp. y Eubacterium spp..
las cmi50 y cmi90 de anaerobios estrictos frente a mxf fueron 0,256 y 2 mg/l 
respectivamente. Se obtuvieron diferencias significativas en los valores de cmi90 
entre los pacientes periodontalmente sanos y aquellos con periodontitis del adulto 
moderada-severa no tratada (8 y 1 mg/l respectivamente). Se obtuvo una mayor 
eficacia de mxf frente a Fusobacterium spp. (cmi50= 0,128 mg/l y cmi90= 0,256 mg/l) y 
los niveles de actividad más bajos del mxf correspondieron a Bacteroides spp. (cmi50= 
2 mg/l y cmi90≥ 16 mg/l). Ackerman et al
35 señalaron que el mxf presenta elevados 
niveles de actividad frente a los patógenos anaerobios estrictos de mayor relevancia 
clínica, ya que en su estudio inhibió el 97% de los 292 aislamientos analizados a 
una concentración de 4 mg/l. en 2002, milazzo et al24 demostraron que mxf presenta 
una elevada actividad frente a Bacteroides spp., Prevotella spp. y Fusobacterium spp. 
(rango de cmi90= 0,12-0,5 mg/l) aislados de infecciones periodontales, y Sobottka 
et al21 lo confirmaron frente a Prevotella spp. (cmi90= 1 mg/l) aisladas de abscesos 
odontogénicos. en consonancia con estos resultados, en la presente serie mxf fue 
activo frente a todos los géneros de anaerobios estrictos estudiados: el 94% de los 
cultivos se inhibieron a una concentración de 4 mg/l (concentración plasmática media 
que se alcanza tras la administración de 1 dosis oral única de 400 mg de mxf)32, 
exceptuando a los Bacteroides spp.. 
en conclusión, las bacterias anaerobias estrictas patógenas, no patógenas y 
oportunistas, presentaron elevados porcentajes de resistencia a Amx y cli, y altos 
valores de cmi frente a AZm en ausencia de tratamientos antibióticos recientes. el 
mxf mostró una actividad comparable a la detectada frente a Amx-clV y mtZ, y 
superior a la de tlm. en consecuencia, mxf podría representar una posible alternativa 
antimicrobiana frente a anaerobios estrictos de origen oral, especialmente en pacientes 
con alergia, intolerancia o bajos niveles de respuesta a Amx-clV o mtZ. 
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TRATAMIENTO ANTIMICROBIANO EMPÍRICO EN INFECCIONES 
ODONTOGÉNICAS
Oral Surgery, Oral Medicine, Oral Pathology, Oral Radiology, and Endodontology  
 2005;100:263-4
Al editor: 
nos gustaría hacer algunos comentarios en relación al interesante artículo de 
Stefanopoulos y Kolokotronis titulado “importancia clínica de las bacterias anaerobias 
en infecciones odontogénicas agudas” (oral Surg oral med oral pathol oral Radiol 
endod 2004;98:398-408). coincidimos con los autores en que en la gran mayoría de 
los abscesos odontológicos se aísla flora bacteriana mixta, y en que el tratamiento 
antimicrobiano suele ser empírico. Sin embargo, la elección del antibiótico debe ser 
objeto de análisis. 
Se ha demostrado que los estreptococos son los microorganismos predominantes 
en las primeras fases de la infección, y que se corresponden clínicamente con la 
celulitis y la formación del absceso. Recientemente, en españa, nuestro grupo ha 
analizado una serie de 50 estreptococos grupo viridans (S. mitis, S. salivarius y S. 
anginosus), procedentes de abscesos odontogénicos de 24-48 horas de evolución. 
la mayoría de los estreptococos fueron sensibles a antibióticos beta-lactámicos 
como penicilina (peni), ampicilina (Amp) y amoxicilina (Amx) (94%, 96% y 96% de 
sensibilidad respectivamente) (tabla 1). 
4 Tabla 1.  porcentaje de sensibilidad, cmi50, cmi90 y rango de cmi de estreptococos aislados en 
abscesos odontogénicos.
CMI SENSIBILIDAD (%)
Antibiótico Rango CMI50 CMI90 S RI AR
Penicilina 0,006-32 0,064 0,750 72 22 6
Ampicilina 0,015-12 0,064 0,500 74 22 4
Amoxicilina 0,015-12 0,064 0,500 72 24 4
Eritromicina 0,015-≥256 1 24 38 2 60
Clindamicina 0,015-≥256 0,047 0,940 86 2 12
Moxifloxacino 0,0120-380 0,064 0,190 100a - -
cmi50, cmi90: concentración mínima de antibiótico que inhibe el crecimiento del 50% y 90% de los aislamientos 
respectivamente.
S: sensible; Ri: resistencia intermedia; AR: altamente resistente.
aestándares del ncclS para Streptococcus pneumoniae. 
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Sin embargo, el 60% de los aislamientos fueron resistentes a eritromicina (em) y 
el 12% a clindamicina (cli). en todos los aislamientos se obtuvieron cmi90 bajas a una 
nueva fluoroquinolona, el moxifloxacino (mxf) (tabla 1). 
eventualmente, las infecciones odontogénicas pueden diseminarse por vía 
hematógena a otras localizaciones extraorales. los Streptococcus spp. son las 
principales bacterias implicadas en el desarrollo de infecciones focales como la 
endocarditis bacteriana y los abscesos cerebrales. nuestro grupo estudió la sensibilidad 
de 81 estreptococos orales aislados en muestras de sangre periférica recogidas post-
exodoncia a estos mismos antimicrobianos; la mayoría de los estreptococos fueron 
sensibles a beta-lactámicos, pero la resistencia a em y cli fue del 40% y 21% 
respectivamente. la cmi90 a mxf fue 0,125 mg/l
1. 
en consecuencia, los antibióticos seleccionados para el tratamiento de infecciones 
odontogénicas deben ser eficaces frente a estreptococos y bacterias anaerobias2,3. 
coincidimos con Stefanopoulos y Kolokotronis en que las penicilinas continúan siendo 
los antibióticos de elección. Sin embargo, nuestros resultados revelan que la em es 
una pobre alternativa frente a estreptococos y que hay una resistencia emergente a la 
cli. Además, la baja sensibilidad a em puede predecir resistencia cruzada a macrólidos 
como azitromicina (AZm) y claritromicina4. la presencia del gen mef (fenotipo m) 
implica resistencia a los macrólidos con anillos de 14 y 15 átomos. el gen erm (fenotipo 
mlSb) confiere resistencia a macrólidos, lincosamidas y estreptograminas. en una 
serie de estreptococos resistentes a em aislados en hemocultivos post-exodoncia 
en pacientes españoles, el 45% de los aislamientos expresaban el gen mefA y el 
45% el gen ermB 5. en consecuencia, los estreptococos podrían tener un papel como 
“reservorios genéticos” y transferir estos genes de resistencia a otras bacterias. 
Además, la AZm podría resultar un fármaco poco adecuado para el tratamiento de 
infecciones odontogénicas en nuestro entorno. 
en resumen, la sensibilidad antimicrobiana de las bacterias aisladas en abscesos 
odontogénicos puede diferir entre países. en nuestro entorno, el principal problema 
reside en la elección de antibióticos en pacientes alérgicos a beta-lactámicos. Algunos 
fármacos sintetizados en los últimos años como las fluoroquinolonas, muestran buenos 
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niveles de actividad frente a estreptococos y anaerobios orales1,3,6, y podrían resultar 
de utilidad en determinadas circunstancias. 
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en la terapéutica de los abscesos odontogénicos a menudo es necesario prescribir un tratamiento 
antibiótico. el objetivo del presente estudio fue analizar la eficacia clínica del moxifloxacino en el tratamiento 
farmacológico de abscesos odontogénicos submucosos.
Pacientes y Métodos
Se realizó un ensayo clínico comparando la eficacia de moxifloxacino y amoxicilina-ácido clavulánico, 
administrados por vía oral, en el tratamiento de abscesos odontogénicos en 2 Unidades de Salud bucodental de 
la red de Atención primaria del Servicio gallego de Salud. el grupo de estudio lo compusieron 80 pacientes que 
presentaban abscesos odontogénicos submucosos. tras una exploración inicial, los pacientes se distribuyeron 
aleatoriamente en 2 grupos: A (recibieron moxifloxacino 400 mg/ 24 horas/ 5 días), y b (recibieron amoxicilina-
ácido clavulánico 500/125 mg/ 8 horas/ 7 días). A todos los pacientes se les prescribió dexibuprofeno (400 mg/ 
8 horas/ 3 días). la valoración de las características clínicas de los abscesos se efectuó aplicando una versión 
modificada de los “criterios de evaluación de eficacia para antibióticos” de la Sociedad Japonesa de cirugía 
oral.
Resultados
tras completar el tratamiento farmacológico los pacientes fueron reevaluados. Ambos grupos 
evolucionaron positivamente sin que se obtuviesen diferencias estadísticamente significativas en ninguna de 
las variables analizadas. el grado de adherencia al tratamiento fue mejor entre los pacientes tratados con 
moxifloxacino.
Conclusiones
consideramos que en determinadas situaciones como alergias a antibióticos beta-lactámicos o 
resistencias a macrólidos, el moxifloxacino podría constituir una alternativa en el tratamiento farmacológico de 




los Abscesos odontogénicos (Ao) constituyen una de las patologías infecciosas 
más prevalentes del territorio orofacial1. Son infecciones de origen dental caracterizadas 
por dolor e inflamación local o difusa, y un cuadro de sintomatología abigarrada que 
puede incluir: trismus, disfagia, incapacidad funcional, fatiga o pirexia.  
Además de la inherente morbilidad, su importancia radica en la capacidad de 
diseminación tanto a territorios vecinos2,3 como a distancia4,5, debido a la difusión de 
los microorganismos patógenos por vía periapical, periodontal o hematógena5,6. 
en la mayoría de los Ao se aísla flora polimicrobiana aeróbica, anaerobios 
facultativos y bacterias anaerobias estrictas7,8. los microorganismos predominantes 
son Fusobacterium nucleatum, Bacteroides spp., Peptostreptococcus spp., Actinomyces 
spp., y Streptococcus spp., especialmente del grupo viridans9,10. 
el abordaje de este tipo de entidades implica generalmente su drenaje quirúrgico 
y/o la administración de tratamiento farmacológico antibiótico11-13, dependiendo de 
la intensidad y fase evolutiva del cuadro, y del grado de compromiso sistémico del 
huésped. Algunos autores han señalado que los Ao constituyen la principal indicación 
de prescripción de antibióticos en la práctica odontológica, representando casi el 25% 
del total de las prescripciones14. las penicilinas son el fármaco de primera elección en 
el tratamiento quimioterápico de los Ao. Sin embargo, debido al paulatino desarrollo 
de resistencias a los antimicrobianos de uso común en odontología15 y al colectivo 
de pacientes alérgicos a los beta-lactámicos, en los últimos años se han propuesto 
antibióticos alternativos para el tratamiento de este tipo de procesos, incluyendo 
metronidazol, clindamicina y azitromicina9,12,16. 
el objetivo de este estudio fue analizar la eficacia clínica y la tolerabilidad de una 
fluoroquinolona, el moxifloxacino (mxf), frente a las de un antibiótico beta-lactámico 
de uso habitual en el ámbito odontológico, la asociación amoxicilina-ácido clavulánico 
(Amx-clV), en el tratamiento farmacológico de los Ao.
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Material y métodos 
Se realizó un ensayo clínico comparando la eficacia de mxf y Amx-clV 
administrados por vía oral, en el tratamiento de Ao submucosos. 
la determinación del tamaño muestral se realizó en base a la variable de 
referencia “adherencia al tratamiento”, porque su nivel de sensibilidad en los grupos 
mxf y Amx-clV es presumiblemente detectable en caso de que realmente exista. 
Aplicando el método de transformación inversa del seno para muestras independientes, 
el número estimado de pacientes para grupos del mismo tamaño fue de n= 60 y para 
grupos de diferente tamaño de n= 68.
el grupo de estudio lo conformaron 80 pacientes, con un rango de edad entre 19 
y 70 años, que solicitaron atención odontológica en 2 Unidades de Salud bucodental 
de la red de Atención primaria del Servicio gallego de Salud, por presentar Ao sin 
afectación de planos profundos que no requerían drenaje quirúrgico.  
los criterios de exclusión fueron: pacientes menores de 18 años, mujeres 
embarazadas, antecedentes de alteraciones digestivas, hepáticas o renales, existencia 
de alguna de las contraindicaciones de uso reconocidas para ambos fármacos o 
antecedentes de intolerancia a alguno de ellos, enfermedades asociadas a estados de 
inmunosupresión, consumo de antibióticos durante las 6 semanas previas al estudio y 
sospecha de incumplimiento de las órdenes médicas. 
A todos los pacientes se les realizó una historia médica y una exploración 
odontológica que confirmó la presencia del Ao. la valoración de las características 
clínicas de los Ao se efectuó aplicando una versión modificada de los “criterios de 
evaluación de eficacia para antibióticos” de la Sociedad Japonesa de cirugía oral, 
empleados en estudios previos17,18. Se recogió información sobre el tiempo de evolución 
del Ao y sus características clínicas incluyendo el dolor, la tumefacción intraoral, el 
enrojecimiento en la zona de la lesión, la celulitis facial y el trismus, que se valoraron 
de forma semicuantitativa como: ausente, leve, moderado y severo. también se registró 
la presencia/ausencia de otras variables clínicas como fístulas y adenopatías. 
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el colectivo de estudio se distribuyó en 2 grupos en base a un muestreo aleatorio 
simple: grupo A, con una posología de mfx 400 mg cada 24 horas durante 5 días, y 
grupo b, que recibieron Amx-clV 500/125 mg cada 8 horas durante 7 días. Además, 
a todos los pacientes se les prescribió dexibuprofeno (400 mg cada 8 horas durante 3 
días). 
Al finalizar el tratamiento antibiótico los pacientes fueron reexaminados por el 
mismo observador para analizar la evolución clínica del Ao. la presencia de cada uno 
de los signos y síntomas detectados en la exploración inicial fue reevaluada aplicando 
la misma metodología. comparando los registros obtenidos en ambas observaciones, 
la evolución clínica de cada variable se clasificó como: remisión completa (ausencia del 
signo/síntoma observado en la exploración inicial), mejoría (evolución clínica favorable 
pero persistente en la segunda exploración), o fracaso (no mejoría o empeoramiento). 
los pacientes fueron interrogados sobre la aparición de reacciones adversas o efectos 
secundarios durante el curso del tratamiento, y sobre el consumo de medicación 
concomitante. 
el análisis estadístico de las distintas variables se realizó aplicando el test exacto 
de fisher considerando significativos los valores de p< 0,05.
todos los pacientes dieron por escrito su consentimiento para la participación 
en este estudio. el diseño del estudio recibió la aprobación del comité de Ética de la 
Universidad de Santiago de compostela.
Resultados 
de los 80 pacientes del grupo de estudio, 35 se incluyeron en el grupo A y 45 en el 
b. las características demográficas de los 2 grupos fueron semejantes. la edad media 
fue 43±16 años (grupo A= 46±16 años y grupo b= 42±16 años) y también se obtuvo una 
distribución similar por sexos (grupo A= 48% varones y 52% mujeres; grupo b= 49% 
varones y 51% mujeres). 
Ambos grupos mostraron un estado de salud oral inicial análogo, al evaluar la 
presencia de placa dental supragingival y cálculo subgingival, la prevalencia de bolsas 
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periodontales y los valores del índice cAo (c= caries; A= ausencias; o= obturaciones). 
el 70% de los pacientes del colectivo de estudio presentaban entre 1 y 5 ausencias 
dentarias; el 90% entre 1 y 5 obturaciones, y el 27% de los participantes no tenían 
caries activas en el momento de la exploración. 
las características de los Ao también fueron análogas en ambos grupos. la 
mayoría de los Ao tenían su origen en molares o premolares (n= 64), eran de localización 
vestibular (n= 75), y secundarios a caries (n= 58) o enfermedad periodontal (n= 17). el 
tiempo medio de evolución transcurrido desde la aparición de los síntomas hasta la 
consulta inicial, en la mayoría de los casos fue superior a 48 horas (n= 57) y sólo en 2 
pacientes se consideraron Ao crónicos (tabla 1).














8 (22) Vestibular 31 (88) caries 24 (68) <48 h 10 (28)
periodontitis 10 (28) 48-72 h 13 (38)
molares/
premolares







7 (16) Vestibular 42 (92) caries 32 (71) <48 h 14 (31)
periodontitis 8 (17) 48-72 h 19 (42)
molares/
premolares
35 (84) palatina 3 (8) otras 5 (12) ≥72 h 12 (27)
mxf= moxifloxacino.
Amx-clV = Amoxicilina-ácido clavulánico.
*incluidos los 2 abscesos crónicos.
h= horas.
 
Al analizar la severidad de las variables clínicas durante la exploración inicial, no se 
alcanzaron diferencias estadísticamente significativas entre los grupos A y b. la mayor 
prevalencia correspondió al dolor (n= 80), seguido de la tumefacción intraoral (n= 70), el 
enrojecimiento (n= 56), la presencia de fístula (n= 39) y la celulitis facial (n= 25). 
los resultados sobre la evolución clínica de ambos grupos se detallan en la tabla 2. 
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4 Tabla 2.  evolución de las variables clínicas, analizadas al finalizar el tratamiento antibiótico (expresada 
en número absolutos de casos por categoría).





































enrojec.: enrojecimiento; tumefac.: tumefacción.
c= curación; m= mejoría; f= fracaso.
en el grupo A, el dolor desapareció por completo en el 88,5% de los casos, y hubo 
un 6% de fracasos; los resultados obtenidos en el grupo b fueron estadísticamente 
similares, aunque el porcentaje de curación completa (desaparición del dolor) 
fue ligeramente inferior (80%). el enrojecimiento de la mucosa oral evolucionó 
favorablemente en el 96% de los pacientes del grupo A y en el 94% de los del grupo b. 
en relación a la tumefacción gingival, se obtuvo un porcentaje de fracasos del 14% en el 
grupo A y del 17% en el grupo b. Ambos fármacos resolvieron con eficacia las celulitis 
faciales, sin que en ninguno de los 2 grupos se detectase ningún fracaso. Aplicando el 
test exacto de fisher, no encontramos diferencias estadísticamente significativas (p> 
0,05) al analizar la evolución de las variables clínicas en forma dicotómica (remisión 
completa o mejoría frente a fracaso) en ambos grupos (figura 1).
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4 Figura 1.  porcentaje de pacientes con remisión completa o mejoría de los signos y síntomas del 







dolor enrojecimiento tumefacción celulitis fístula
(%)
Moxifloxacin Amoxicilina-ácido clavulánico
Al estudiar la adherencia a mxf y Amx-clV (en términos de tomas incumplidas= 
0 versus ≥1) se observaron diferencias estadísticamente significativas aplicando el 
test exacto de fisher (p= 0,002; ic 95%= 1,7-39,1). en el grupo tratado con mxf, 2 
pacientes (5,8%) incumplieron 1 de las tomas. este porcentaje se elevó hasta el 33,3% 
entre los pacientes que recibieron Amx-clV (tabla 3).
4 Tabla 3. Adherencia al tratamiento en términos de tomas incumplidas.
Nº DE TOMAS INCUMPLIDAS (%)
NINGUNA 1 vez 2 veces >2 veces
GRUPO A (MXF)
(n= 35) 33 (94,2) 2 (5,8) 0 0
GRUPO B (AMX-CLV)
(n= 45) 30 (66,7) 9 (20,1) 3 (6,6) 3 (6,6)
TOTAL
(n= 80) 63 (78,8) 11 (13,8) 3 (3,7) 3 (3,7)
mxf= moxifloxacino; Amx-clV =Amoxicilina-ácido clavulánico.
los 2 antibióticos fueron en general bien tolerados. la prevalencia de efectos 
indeseables resultó similar en ambos grupos (p> 0,05), y todos fueron de baja intensidad, 
sin que en ningún caso fuese necesario suspender el tratamiento. los más frecuentes 
fueron de índole gastro-intestinal: 2 casos de diarrea (1 con mxf y 1 con Amx-clV), 
2 de dolor abdominal (1 con mxf y 1 con Amx-clV) y 1 de náuseas con Amx-clV; 2 




la combinación Amx-clV ha demostrado una elevada eficacia en el tratamiento 
de infecciones odontogénicas19. esta circunstancia probablemente justifica que Amx-
clV y clindamicina, sean los antibióticos de elección más frecuentemente empleados 
en Atención primaria en infecciones dentales20, lo que determinó la selección de Amx-
clV como principio activo de referencia para el presente trabajo. 
el mxf es una fluoroquinolona con elevada actividad frente a microorganismos 
gram-positivos, especialmente del género Streptococcus spp.. Hasta la fecha no se han 
publicado estudios comparativos sobre la eficacia de ambos fármacos en infecciones 
orales, aunque sí se ha contrastado su eficiencia en el tratamiento de otros procesos 
infecciosos del territorio orofacial como la sinusitis21. 
como ya han señalado otros autores19, determinar la eficacia clínica de un 
fármaco mediante escalas cualitativas tiene un valor limitado que obliga a analizar 
los resultados con cautela. este factor se ha intentado minimizar restringiendo 
a 2 el número de observadores, que además evaluaron conjuntamente a todos los 
pacientes, reduciendo al mínimo el período de tiempo entre ambas observaciones y 
homogeneizando las características de los pacientes incluidos en el grupo de estudio. 
en el presente trabajo se constató una evolución clínica favorable tanto en los 
pacientes tratados con Amx-clV como en los que recibieron mxf. en el caso de Amx-
clV, los resultados fueron acordes con los obtenidos previamente por otros autores17,19,22. 
en nuestro estudio el dolor fue la variable más prevalente en la exploración inicial, 
evolucionando favorablemente con ambos antibióticos. manso y bascones23 ya habían 
constatado que Amx-clV era eficaz en la resolución del dolor asociado a infecciones 
odontogénicas. la eficacia del mxf en el tratamiento del dolor asociado a sinusitis 
maxilar también se había reflejado en publicaciones previas21,24. 
la efectividad de Amx-clV para mitigar la tumefacción, el enrojecimiento 
intraoral, la celulitis facial y el trismus asociados a infecciones odontogénicas ya había 
sido descrita por otros autores19,22,23, y fue similar a la obtenida con mxf. otras variables 
como la fiebre o la presencia de linfadenopatías, no se analizaron en profundidad por 
su escasa prevalencia en la presente serie.
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españa es un país donde el grado de incumplimiento de las prescripciones 
farmacológicas es elevado, especialmente en el caso de los antibióticos empleados 
para el tratamiento de infecciones no graves25,26. el porcentaje de adherencia total en 
el colectivo de estudio fue del 78,8%, lo que se puede considerar aceptable en relación 
a otras series27. la adherencia en términos cuantitativos fue mayor en el grupo del 
mxf que en el de Amx-clV, aunque desde el punto de vista cualitativo, la repercusión 
del incumplimiento de 1 toma es probablemente diferente entre ambos grupos.
los efectos adversos fueron escasos y no obligaron a la suspensión del tratamiento, 
coincidiendo estos resultados con los obtenidos por otros autores en el tratamiento de 
sinusitis maxilar21. el porcentaje de reacciones adversas fue discretamente mayor en 
el grupo A que en el b, probablemente porque Amx-clV no se prescribió en pacientes 
con antecedentes de intolerancia a este fármaco, circunstancia que se desconocía en 
el caso del mxf.  
Recientemente se ha demostrado que las bacterias aisladas en muestras de pus 
de Ao y en hemocultivos post-exodoncia tienen una importante tasa de resistencia a 
eritromicina y clindamicina, y por el contrario expresan una elevada susceptibilidad 
a mxf28-30. los resultados del presente estudio parecen confirmar clínicamente estos 
hallazgos obtenidos in vitro.  
en referencia a los costes directos de la antibioterapia, en el caso de Amx-
clV oscilan entre 8 y 14 € (7 días de tratamiento), frente a 24 € de mxf (5 días de 
tratamiento). Sin embargo, estas estimaciones no tienen en cuenta otros indicadores 
de costes indirectos que no se han evaluado en este trabajo, como la duración de las 
bajas laborales.
en consecuencia, consideramos que el mxf podría constituir una alternativa para 
el tratamiento farmacológico de Ao submucosos, en pacientes alérgicos a antibióticos 
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AUTOPERCEPCIÓN DE LA RECUPERACIÓN POSTOPERATORIA TRAS 
LA CIRUGÍA DEL TERCER MOLAR, EN PACIENTES TRATADOS CON 
MOXIFLOXACINO VERSUS AMOXICILINA-ÁCIDO CLAVULÁNICO




la eficacia de los antibióticos sistémicos en la prevención de complicaciones inflamatorias locales tras la 
cirugía de los terceros molares no se ha demostrado definitivamente. Sin embargo, un considerable porcentaje 
de odontólogos y de cirujanos orales los prescriben de forma rutinaria cuando efectúan este procedimiento. 
el propósito de este trabajo fue analizar el impacto de la administración profiláctica de moxifloxacino sobre la 
funcionalidad oral y la calidad de vida tras la cirugía de los terceros molares utilizando como control positivo un 
grupo de pacientes a los que se administró amoxicilina-ácido clavulánico.
Pacientes y Métodos
Se diseñó un ensayo clínico randomizado, prospectivo, unicéntrico, controlado y doble-ciego. el colectivo 
de estudio lo constituyeron 100 pacientes a los que se efectuaron exodoncias de los terceros molares inferiores 
incluidos. los pacientes se distribuyeron en 2 grupos de 50 individuos cada uno. después de efectuar la 
exodoncia a un grupo se les administró moxifloxacino (400 mg/24 horas durante 5 días); el otro grupo recibió 
amoxicilina-ácido clavulánico (500/125 mg/8 horas durante 5 días). Se efectuó un seguimiento durante los 7 
primeros días del período post-operatorio, en los que el propio paciente recogía en una agenda información 
sobre: dolor, consumo de analgésicos de rescate, efectos indeseables de la medicación, dificultad para hablar, 
dificultad para masticar, consistencia de la dieta, dificultad para la higiene oral, astenia, permanencia en cama, 
salir a la calle y reincorporación a la actividad laboral.
Resultados
la administración de moxifloxacino se asoció de forma estadísticamente significativa a la aparición de 
cefalea y la de amoxicilina-ácido clavulánico a la de diarrea. Se observó una menor dificultad para masticar 
al administrar moxifloxacino que amoxicilina-ácido clavulánico entre los días 3 y 7 del post-operatorio. los 
días 5 al 7 de seguimiento el porcentaje de pacientes que toleraron una dieta de consistencia normal fue 
significativamente superior tras la administración de moxifloxacino que de amoxicilina-ácido clavulánico. 
desde el segundo día de seguimiento, los pacientes refirieron mayor dificultad para aplicar técnicas de higiene 
oral cuando recibían amoxicilina-ácido clavulánico que cuando se les prescribió moxifloxacino. durante los 4 
primeros días de seguimiento el porcentaje de pacientes que se había reincorporado a su actividad laboral 
fue significativamente mayor cuando recibieron moxifloxacino que cuando se les administró amoxicilina-ácido 
clavulánico.
Conclusión
el moxifloxacino acorta el período de recuperación post-quirúrgica en términos de funcionalidad oral y de 
reincorporación laboral. en consecuencia, puede ser útil en la cirugía de los terceros molares en los pacientes en 
los que esté indicada la administración de antibióticos, especialmente si son alérgicos a los beta-lactámicos, su 




Un principio fundamental de la profilaxis antibiótica es que el procedimiento 
quirúrgico conlleve un riesgo significativo de infección1. en consecuencia, en la 
actualidad no hay una opinión consensuada con respecto a la administración profiláctica 
de antibióticos en los procedimientos de cirugía dento-alveolar2. la frecuencia de 
osteítis tras la exodoncia de terceros molares (tm) varía entre 0 y 50%3,4, aunque en 
la mayoría de las series publicadas no alcanza el 15% y la prevalencia de infección de 
la herida quirúrgica es inferior al 5%5. por lo tanto, no existe una evidencia definitiva 
sobre el beneficio del uso rutinario de antibióticos en el post-operatorio de los tm 
impactados6.
los antibióticos presentan además otros problemas como toxicidad, alergia, 
infecciones secundarias y desarrollo de resistencias7. Sin embargo, paradójicamente, la 
mayoría de los cirujanos del Reino Unido y más del 50% de los dentistas estadounidenses 
prescriben antibióticos sistémicos para la cirugía de los tm4,8,9. en un documento de 
consenso publicado recientemente en españa, las indicaciones de profilaxis antibiótica 
en procedimientos de cirugía oral en individuos sanos incluyeron solamente: la cirugía 
periapical, la cirugía ósea, la cirugía de implantes dentales, los injertos óseos, la 
exéresis de tumores benignos y la exodoncia de dientes impactados10.
la combinación de amoxicilina y ácido clavulánico (Amx-clV) constituye, por 
su amplio espectro antibacteriano, una alternativa profiláctica adecuada para la 
cirugía dento-alveolar10 y en particular para la exodoncia de los tm11. la búsqueda de 
antibióticos alternativos que permitan establecer regímenes profilácticos rotacionales 
y que estén indicados en pacientes alérgicos a los beta-lactámicos representa 
una necesidad creciente. dada la controversia sobre la eficacia de los antibióticos 
sistémicos en la prevención de complicaciones inflamatorias locales tras la cirugía de 
los tm, el propósito de este trabajo fue analizar otros aspectos de la administración 
de antibióticos, como su impacto en la calidad de vida de los pacientes en el período 
post-operatorio.
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Pacientes y métodos
este estudio se diseñó como un ensayo clínico randomizado, prospectivo, 
unicéntrico, controlado, doble-ciego, y fue aprobado por el comité de Ética de la 
Universidad de Santiago de compostela y el comité de ensayos clínicos del policlínico 
Vigo S.A. (poViSA).
el colectivo de estudio lo constituyeron 100 pacientes a los que se efectuaron 
exodoncias de los tm inferiores incluidos, entre los años 2004 y 2006, en el Servicio de 
cirugía maxilofacial del policlínico Vigo S.A. (poViSA, Vigo, españa) (figura 1). 
4 Figura 1. diagrama de distribución de los pacientes en cada fase del ensayo clínico randomizado.
Selección de participantes 
n= 132 
Randomización 
No cumplían criterios de inclusión 












n= 1  
Grupo MXF 
n= 51 
los criterios de exclusión aplicados fueron: edad inferior a 18 años y superior 
a 45; pericoronaritis o abscesos de los tm en el último mes; periodontitis (superior a 
grado 2 según la Academia Americana de periodoncia), administración de antibióticos 
en los 3 meses previos; antecedentes de alergia o intolerancia a alguno de los fármacos 
que se prescriben en el estudio; pacientes con alteraciones sistémicas que exijan la 
administración de profilaxis antibiótica (ej: antecedentes de endocarditis bacteriana), 
tratamiento psiquiátrico, embarazo y lactancia.
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A todos los pacientes se les exodonció un tm inferior. las exodoncias se 
efectuaron aplicando un protocolo quirúrgico convencional7: enjuague previo con 
clorhexidina al 0,2% (oraldine perio, pfizer Healthcare consumer, barcelona, españa) 
durante un minuto; anestesia local con lidocaína 2% con epinefrina 1:100.000; colgajo 
mucoperióstico de espesor total; osteotomía con irrigación salina y/u odontosección; 
curetaje del alveolo y cierre con sutura no reabsorbible (3-0) que se retiró a los 7 días. 
los pacientes seleccionados se distribuyeron en 2 grupos de 50 individuos cada 
uno, aplicando un sistema de aleatorización simple. tras la exodoncia, a un grupo 
se les administró moxifloxacino (mxf) 400 mg (Actira, Química farmacéutica bayer, 
barcelona, españa), 1 cápsula cada 24 horas durante 5 días. el otro grupo recibió 
amoxicilina-ácido clavulánico (Amx-clV) 500/125 mg (Augmentine, glaxoSmithKline 
S.A., tres cantos, madrid, españa), 1 cápsula cada 8 horas durante 5 días; este 
grupo se consideró el control positivo. A todos los participantes en el estudio se les 
proporcionó como analgésico-antiinflamatorio ibuprofeno 600 mg, con una posología 
de 1 comprimido cada 8 horas durante 5 días (neobrufen, laboratorios Abbott, madrid, 
españa). como analgésico de rescate se recomendó metamizol 2 g (nolotil, boehringer 
ingelheim, barcelona, españa). tanto el cirujano que efectuó las exodoncias como el 
investigador que evaluó los resultados, desconocían el antibiótico que se prescribió a 
cada paciente. 
en todos los pacientes se registraron las siguientes variables: edad, sexo, hábito 
tabáquico, índice de higiene oral aplicando una escala previamente validada12, dificultad 
de la exodoncia (en una escala de 1 a 3) y duración de la intervención. A cada paciente se 
le proporcionó una agenda que debía cumplimentar diariamente durante los 7 primeros 
días del período post-operatorio, en la que se recogían las siguientes variables: dolor 
(escala analógica visual de 10 puntos-likert); consumo de analgésicos de rescate; efectos 
indeseables de la medicación (gastrointestinales, cutáneos, del sistema nervioso central 
u otros); dificultad para hablar (en una escala de 1= ninguna a 4= imposible hablar); 
dificultad para masticar (escala analógica visual de 10 puntos-likert); consistencia de la 
dieta (normal, blanda, papilla y líquida); dificultad para la higiene oral (escala analógica 
visual de 10 puntos-likert); otras actividades de la vida diaria (astenia, permanecer en 
cama, salir a la calle y reincorporación a la actividad laboral).
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en el grupo tratado con mxf, 1 paciente fue excluido por no complementar el 
diario de seguimiento. en el grupo que recibió Amx-clV, se perdieron 2s pacientes 
durante el seguimiento postoperatorio (figura 1).
para el análisis de los resultados se utilizó el programa SpSS versión 13.0 para 
Windows (SpSS inc. chicago, USA). las diferencias en las variables: edad, duración del 
procedimiento quirúrgico, uso de medicación analgésica (número de cápsulas ingeridas) 
entre los grupos mxf y Amx-clV se determinaron aplicando la t de Student. el estadístico 
de mann-Whitney se empleó para la comparación entre los grupos mxf y Amx-clV, de 
los resultados sobre: nivel de higiene oral, dificultad de la cirugía, intensidad del dolor 
post-operatorio, intensidad de los efectos secundarios provocados por los antibióticos, 
dificultad para hablar y masticar, y dificultad para realizar la higiene oral. la influencia de 
las variables: sexo, tabaco, consistencia de la dieta (normal vs modificada) se determinó 
mediante el test exacto de fisher. Se consideró significativo un valor de p< 0,05.
Resultados
no observamos diferencias significativas entre ambos grupos (mxf o Amx-clV) 
en relación a la edad, sexo, hábito tabáquico, índice de higiene oral, dificultad de 
la exodoncia, duración de la intervención, intensidad del dolor post-operatorio, ni al 
consumo de analgésicos de rescate.
durante el período de seguimiento, en ningún paciente tratado con mxf se 
registraron náuseas, frente a 9 casos de intensidad leve o moderada que recibieron 
Amx-clV (p< 0,005). el mxf se asoció a 1 caso de diarrea leve frente a un total de 
21 casos (12 leves, 7 moderadas y 2 severas) tras la administración de Amx-clV 
(p< 0,001). la pauta de mxf provocó 4 cefaleas, 1 mareo y 3 casos de somnolencia, 
mientras que la de Amx-clV se relacionó con la aparición de 4 casos de mareos y 3 de 
somnolencia; al comparar ambas pautas la aparición de cefaleas se asoció de forma 
estadísticamente significativa a la prescripción de mxf (p< 0,05).
no se observaron diferencias significativas en la dificultad para hablar en el 
período post-operatorio tras la administración de ambas pautas de antibióticos. Se 
observó una menor dificultad para masticar al administrar mxf que Amx-clV entre los 
días 3 y 7 de seguimiento (figura 2).
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4 Figura 2.  dificultad media para masticar (escala analógica visual de 10 puntos-likert) durante el 






















* p ≤ 0,05
Aunque no observamos diferencias en los 4 primeros días del post-operatorio, 
los días 5 al 7 de seguimiento el porcentaje de pacientes que toleraron una dieta de 
consistencia normal fue significativamente superior tras la administración de mxf que 
de Amx-clV (figura 3). 
4 Figura 3.  distribución porcentual de pacientes que toleraban una dieta de consistencia normal 











* p ≤ 0,05
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desde el segundo día de seguimiento, los pacientes refirieron menor dificultad 
para aplicar técnicas de higiene oral cuando recibían mxf que cuando se les prescribió 
Amx-clV (figura 4).
4 Figura 4.  dificultad media para aplicar técnicas de higiene oral (escala analógica visual de 10 puntos-
























* p ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01
en relación a otras actividades de la vida diaria, no hubo diferencias significativas 
al administrar mxf o Amx-clV en relación a la persistencia de astenia, permanencia 
en cama y salir a la calle. durante los 4 primeros días de seguimiento, el porcentaje 
de pacientes que se había reincorporado a su actividad laboral fue significativamente 
mayor cuando recibieron mxf que cuando se les administró Amx-clV (figura 5).
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4 Figura 5.  distribución porcentual de pacientes que se reintegraban a la actividad laboral tras la 
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* p ≤ 0,05; ** p ≤ 0,01; *** p ≤ 0,005
Discusión
con los criterios de exclusión aplicados, y dada la similitud de las características 
del grupo que recibió mxf y del que recibió Amx-clV, se eliminaron potenciales 
condicionantes de la recuperación tras la exodoncia de los tm como: la edad, el 
consumo de tabaco, la sintomatología previa y la posición del tm con respecto al 
plano oclusal13.
el empleo de clorhexidina para desinfectar el campo operatorio es una práctica 
habitual en la cirugía de los tm3,14. Aunque su uso durante el período post-operatorio 
podría minimizar las complicaciones post-exodoncia y se ha discutido en los trabajos 
que evalúan la prevalencia de osteitis14, esta no era la finalidad del presente estudio. 
el control positivo se efectuó con Amx-clV porque es la combinación antibiótica 
más utilizada en los últimos años para prevenir la aparición de complicaciones tras 
la exodoncia de los tm7,11,14. el grupo de estudio recibió mxf, una fluoroquinolona 
con elevada actividad frente a microorganismos orales gram-positivos -especialmente 
del género Streptococcus- y a anaerobios periodontopatógenos16-20, por lo que podría 
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resultar de utilidad en determinadas situaciones. A todos los participantes se les 
prescribió ibuprofeno porque es el analgésico de acción periférica que se emplea con 
más frecuencia en la cirugía del tm21.
la escala de “calidad de vida en relación con la salud” (en inglés se corresponde 
con las siglas HRQl), consta de 4 categorías de percepción de recuperación del 
paciente: dolor, estilo de vida, funcionalidad oral y otros síntomas, y es el instrumento de 
valoración más utilizado para analizar la recuperación post-exodoncia de los tm13,22,23. 
en este trabajo combinamos la escala HRQl con la de “Severidad de síntomas post-
operatorios” (en inglés poSSe)24, de la que empleamos algunas preguntas referentes a 
comer, hablar, dolor, náuseas e interferencia con actividades de la vida diaria.
Aunque todos los efectos indeseables se atribuyeron a los antibióticos, no 
podemos excluir que en algún caso fueran secundarios a la prescripción de ibuprofeno. 
poeschl et al7 administraron Amx-clV durante 5 días después de la exodoncia de 
los tm y encontraron la misma prevalencia de efectos secundarios que en el grupo 
control. en un estudio de características similares, Arteagoitia et al14 estimaron que 
para que aparezca un efecto adverso a Amx-clV hay que administrárselo a entre 15 y 
147 pacientes. Recientemente, lacasa et al11 compararon 3 regímenes farmacológicos 
para prevenir las complicaciones inflamatorias asociadas a la cirugía de los tm: 
placebo, Amx-clV (2000-125 mg) en el pre-operatorio y Amx-clV (2000-125 mg/ 2 
veces al día) durante 5 días post-operatorios; la diarrea fue el único efecto adverso 
cuya prevalencia difirió significativamente entre los 3 regímenes (5,3%, 1,3% y 14,7% 
respectivamente), aunque en ningún caso fue de carácter severo. en la literatura se 
estima que el 10-25% de los pacientes tratados con Amx-clV van a tener diarrea, 
frente al 2-5% de los que reciben otros antibióticos entre los que se encuentran las 
fluoroquinolonas25,26. Según lacasa et al11, la cefalea constituye el evento adverso más 
común en el post-operatorio de los tm (excluyendo la infección y el dolor locales). 
en el presente estudio este síntoma resultó muy poco frecuente, probablemente 
por la administración regular de ibuprofeno. la cefalea sólo se observó entre los 
pacientes del grupo mxf, presumiblemente porque constituye junto a las alteraciones 
gastrointestinales el efecto adverso más común de las quinolonas27.
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la funcionalidad oral probablemente expresa de forma indirecta la intensidad de 
determinadas complicaciones locales como dolor, inflamación y/o trismus. la mayoría 
de los pacientes coinciden en que la limitación más severa durante las primeras 24 
horas es la masticación23. en la presente serie, la dificultad media el segundo día 
fue <5 sobre 10 puntos de la escala likert tanto en el grupo mxf como en el grupo 
Amx-clV. Aunque entre los días 3 y 7 de seguimiento la recuperación fue más lenta 
en los pacientes que recibieron Amx-clV, a partir del sexto día la dificultad media 
de masticación fue mínima en ambos grupos (≤2 sobre 10 puntos), coincidiendo 
este hallazgo con el de publicaciones previas23. la dificultad para aplicar técnicas de 
higiene oral siguió un curso superponible al de la masticación durante el período de 
seguimiento. Aunque el cuarto día post-operatorio el 60% de los pacientes ya toleraba 
una dieta normal, la recuperación fue más rápida en el grupo mxf que en el Amx-clV; 
el sexto día de seguimiento el 96% de los pacientes del grupo mxf ingerían una dieta 
de consistencia normal, frente al 80% de los del grupo Amx-clV. 
Se ha sugerido que la cirugía de los tm condiciona significativamente la calidad 
de vida del paciente, particularmente durante los 3 primeros días del post-operatorio28. 
con relación a la reincorporación laboral, se estima que el tiempo medio de baja laboral 
post-exodoncia de los tm es de 2,5 días29. Según berge30, casi la mitad de los pacientes 
continúan con su actividad laboral al día siguiente de la cirugía y el 90% se reintegran 
al trabajo a los 3 días. en la presente serie, el 28% de los pacientes del grupo mxf y 
sólo el 8% de los del grupo Amx-clV fueron a trabajar el día siguiente a la exodoncia; 
el cuarto día de seguimiento el 100% de los pacientes del grupo mxf acudieron al 
trabajo frente al 76% del grupo Amx-clV. este resultado exige una investigación más 
minuciosa ya que el coste económico del absentismo laboral asociado a la cirugía de 
los tm es muy elevado30.
debido al paulatino desarrollo de resistencias a los antimicrobianos de uso 
común en odontología y al incremento del número de pacientes alérgicos a los beta-
lactámicos, en los últimos años se han propuesto antibióticos alternativos para prevenir 
y tratar las complicaciones derivadas de la cirugía de los tm, incluyendo metronidazol, 
clindamicina y azitromicina3,31-33, aunque hasta el momento los resultados sobre su 
eficacia no son concluyentes3. el mxf acorta el período de recuperación post-quirúrgica 
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en relación a Amx-clV en términos de funcionalidad oral y de reincorporación laboral. 
en consecuencia, sugerimos que el mxf puede ser útil en la cirugía de los tm en los 
pacientes en los que esté indicada la administración de antibióticos, especialmente 
si son alérgicos a los beta-lactámicos, su flora oral es resistente a los macrólidos o 
presentan intolerancia a alguna de estas familias de antibióticos.
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EFICACIA IN VITRO DEL MOXIFLOXACINO EN RELACIÓN A OTROS 
ANTIMICROBIANOS FRENTE A ESTREPTOCOCOS AISLADOS EN 
BACTERIEMIAS DE ORIGEN ORAL (POST-EXODONCIA)




la diseminación de bacterias orales a otros territorios de la economía puede ser origen de infecciones 
focales. el uso inadecuado e indiscriminado de antibióticos en la práctica odontológica puede contribuir al 
problema mundialmente extendido de la resistencia antimicrobiana.
el objetivo de este estudio fue determinar la sensibilidad de estreptococos aislados en hemocultivos post-
exodoncia frente a penicilina, ampicilina, amoxicilina, eritromicina, clindamicina y a una nueva fluoroquinolona, 
el moxifloxacino
Pacientes y Métodos
Se seleccionaron 84 pacientes a los que se iban a efectuar exodoncias. A cada paciente se le tomaron 
muestras de sangre venosa a nivel basal (antes de la manipulación odontológica) y a los 30 segundos post-
exodoncia. las muestras fueron procesadas en el bactec 9240. los aislamientos bacterianos se identificaron 
aplicando técnicas microbiológicas estándar. la sensibilidad antibiótica de los 81 estreptococos aislados se 
determinó mediante el método del e-test, siguiendo las recomendaciones del ncclS.
Resultados 
el 88,9-92,5% de los estreptococos fueron sensibles a los antibióticos beta-lactámicos estudiados, con 
un rango de concentraciones mínimas inhibitorias (cmi)90 entre 0,094 y 0,19 mg/l. la resistencia a eritromicina 
y clindamicina fue del 40,8% (cmi90= 256 mg/l) y 21% (cmi90= 256 mg/l) respectivamente. la cmi90 frente a 
moxifloxacino fue 0,125 mg/l.
Conclusión 
la mayoría de los estreptococos aislados en hemocultivos post-exodoncia fueron sensibles a la 
penicilina, ampicilina y amoxicilina. el elevado porcentaje de estreptococos resistentes a eritromicina y 
clindamicina podría restringir su utilidad para la profilaxis antibiótica. todos los aislamientos mostraron bajas 
cmi al moxifloxacino, que podría constituir una alternativa antimicrobiana para la prevención de infecciones 
focales de naturaleza estreptocócica asociadas a ciertos tratamientos dentales en aquellos casos donde no es 




Se estima que el 55-100% de los tratamientos odontológicos que se acompañan 
de sangrado de la mucosa oral inducen bacteriemia, en su mayoría de naturaleza 
estreptocócica1. Recientemente, Roberts et al2 demostraron que incluso algunos 
tratamientos conservadores pueden provocar bacteriemias en un número considerable 
de casos. la diseminación de bacterias orales a territorios a distancia puede originar 
infecciones focales como la endocarditis bacteriana (eb), abscesos cerebrales y otras 
infecciones con compromiso vital. las bacterias más frecuentemente aisladas son 
estreptococos del grupo viridans3-5. 
la administración de profilaxis antibiótica en pacientes “de riesgo” de infección 
focal, ante ciertos tratamientos dentales, es una práctica comúnmente aceptada6. 
los agentes beta-lactámicos han sido tradicionalmente considerados los antibióticos 
de elección. en el caso de pacientes alérgicos a las penicilinas, se han propuesto 
antibióticos alternativos como eritromicina, clindamicina y nuevos macrólidos 
(azitromicina y claritromicina)7-9. 
Varios estudios llevados a cabo en diferentes países han demostrado que los 
odontólogos en muchas ocasiones prescriben antibióticos de forma inapropiada, con 
posologías incorrectas, y a menudo en situaciones clínicas donde no se recomienda su 
utilización10,11. este uso inadecuado y la sobreexposición a terapias antimicrobianas en 
la práctica odontológica, favorecen la aparición de resistencia antibiótica en bacterias 
orales y contribuyen al desarrollo a nivel mundial del fenómeno de la resistencia 
antimicrobiana12.  
el objetivo de este estudio fue determinar la sensibilidad de estreptococos 
aislados en hemocultivos post-exodoncia frente a distintos antibióticos de uso 
frecuente en odontología y a una nueva 8-metoxy-fluoroquinolona, el moxifloxacino.
Pacientes y métodos
el grupo de estudio lo constituyeron pacientes sometidos a exodoncias 
entre septiembre de 2000 y junio de 2002. Se aplicaron los siguientes criterios de 
exclusión: menor de 18 años de edad, haber recibido tratamiento antibiótico en 
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los 3 meses previos al estudio, poseer algún tipo de inmunodeficiencia congénita 
o adquirida, o padecer alguna patología asociada con un mayor riesgo de sufrir 
infecciones. Aplicando estos criterios, se seleccionaron 84 pacientes (45 varones 
y 39 mujeres), con una edad media de 25,1 ± 11,2 años (rango 18–57 años). el 
protocolo fue aprobado por el comité de Ética de la facultad de medicina y 
odontología de la Universidad de Santiago de compostela. en todos los casos, 
se obtuvo el consentimiento informado de los pacientes o de sus representantes 
legales para participar en el estudio.
 A cada paciente se le tomaron muestras de sangre venosa (10 ml) a nivel basal 
(previa manipulación dental) y a los 30 segundos post-exodoncia. el lugar de punción 
fue desinfectado con una solución de povidona yodada al 1% y a continuación se 
introdujo la cánula intravenosa en la fosa anterocubital o en el dorso de la mano 
siguiendo una técnica aséptica estándar. la manipulación de las muestras se realizó 
siguiendo las recomendaciones de la Sociedad española de enfermedades infecciosas 
y microbiología clínica13. 
cada muestra sanguínea se dividió en 2 partes iguales y se inocularon en 
botellas con medio de cultivo aerobio y anaerobio (bActec plus aerobic/f, y bactec 
plus anaerobic/f; becton dickinson and company, Sparks, md, USA). en el laboratorio, 
las botellas se procesaron en el bActec 9240 (becton dickinson). cuando una botella 
con medio aeróbico se identificó como positiva, se realizó una tinción de gram. la 
muestra fue subcultivada en agar sangre y agar chocolate en atmósfera de co2 al 5-
10%, y en agar macconkey en aerobiosis. Se aplicó el mismo protocolo con las botellas 
con medio anaeróbico que resultaron positivas, incluyendo el subcultivo en agar 
Schaedler e incubación en atmósfera anaerobia. los aislamientos bacterianos fueron 
identificados aplicando técnicas microbiológicas convencionales14. los estreptococos 
viridans se identificaron como cocos aeróbicos que mostraron cadenas en la tinción 
de gram, fueron beta-hemólisis negativos (excepto algunos Streptococcus grupo 
anginosus), fueron catalasa negativos, resistentes al test de la optoquina, pirrolidinil 
arilamidasa negativos, leucina aminopeptidasa positivos, y no crecieron en caldo de 
nacl al 6,5%. los aislamientos se clasificaron en 5 grupos15,16. Aquellos aislamientos 
que mostraron al menos 1 reacción diferente a la de este patrón, pero que fueron 
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catalasa negativos, negativos a la beta-hemólisis y mostraron cadenas en la tinción de 
gram, fueron clasificados como estreptococos no viridans17.  
la concentración mínima inhibitoria (cmi) se determinó mediante el método 
del e-test (Ab biodisk, Solna, Suecia). las lecturas se realizaron siguiendo las 
recomendaciones del fabricante. para la interpretación cualitativa de las cmi se 
aplicaron los criterios del “national committee for clinical laboratory Standards” 
(ncclS)18. los antibióticos evaluados fueron penicilina (peni), amoxicilina (Amx), 
ampicilina (Amp), eritromicina (em), clindamicina (cli) y moxifloxacino (mxf). 
las cmi50 y cmi90 fueron definidas como las cmi a las que el 50% y 90% de los 
aislamientos fueron inhibidos. los criterios de interpretación cualitativa para sensible 
(S), resistencia intermedia (Ri) y altamente resistente (AR) se establecieron en relación 
a la cmi50 y a la cmi90 en cada una de las categorías cualitativas. Así, las cmi a las 
cuales el 50% ó 90% de los aislamientos S, Ri, y AR fueron inhibidos se definieron 
como cmi50 S, Ri, AR, y cmi90 S, Ri, AR respectivamente.  
Se analizaron los resultados empleando el software estadístico SpSS (SpSS 
inc., chicago, il. USA) versión 10.0 para Windows. Se aplicó el test no-paramétrico 
de Kruskal–Wallis, para atribuir significación estadística a las diferencias en la tasa 
de sensibilidad bacteriana (sensible, intermedia, altamente resistente) frente a todos 
los antimicrobianos (excepto el mxf) y para la comparación entre las cmi a mxf 
de los diferentes grupos de estreptococos. la resistencia antimicrobiana cruzada 
se estableció aplicando el estadístico de Kappa y el test no-paramétrico de mann–
Whitney. Se consideró estadísticamente significativo un valor de p< 0,05.
Resultados 
la prevalencia de bacteriemias en los 84 pacientes fue del 10% a nivel basal 
y del 93% a los 30 segundos post-exodoncia. de los 168 hemocultivos, 86 (51%) 
resultaron positivos; en el 89,3% se aisló 1 única especie bacteriana, en el 10,1% 
se aislaron 2 especies y en el 0,6% se aislaron 4 especies. en total se obtuvieron 
107 aislamientos (tabla 1), siendo el 76% de ellos estreptococos (3 aislados a nivel 
basal y 78 aislados a los 30 segundos post-exodoncia). Se identificaron los siguientes 
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grupos de estreptococos: 35 aislamientos (43,2%) de Streptococcus grupo mitis; 24 
aislamientos (29,6%) de Streptococcus grupo anginosus; 11 aislamientos (13,6%) de 
otros Streptococcus viridans (grupos mutans, salivarius); 11 aislamientos (13,6%) de 
Streptococcus no viridans.
4 Tabla 1. bacterias identificadas en los hemoculivos positivos post-exodoncia (n= 107).
BACTERIAS AISLADAS NÚMERO (%)
Streptococcus spp.a 81 (76%)
Neisseria spp.b 7 (6,5%)
Gemella spp.c 4 (3,7%)
Fusobacterium spp.d 3 (2,8%)
Peptostreptococcus spp.e 3 (2,8%)
Actinomyces spp.f 3 (2,8%)
Veillonella spp.g 2 (1,8%)
Bacteroides spp.h 1 (0,9%)
Enterococcus spp.i 1 (0,9%)
Prevotella spp.j 1 (0,9%)
Eikenella spp.k 1 (0,9%)
total 107 (100%)
a  Streptococcus spp. aislados (35 S. grupo mitis, 24 S. grupo anginosus, 11 Streptococcus grupos mutans y salivarius, 
11 S. no viridans).
bNeisseria spp. aisladas (3 N. cinerea, 2 N. lactamica, 1 N. mucosa, 1 N. subflava).
cGemella spp. aisladas (4 G. morbillorum).
dFusobacterium spp. aislados (1 F. nucleatum, 1 F. varium, 1 F. necrophorum).
ePeptostreptococcus spp. aislados (1 P. magnus, 1 P. micros, 1 P. anaerobius).
fActinomyces spp. aislados (3 A. odontolyticus).
gVeillonella spp. aisladas (2 V. parvula).
hBacteroides spp. aislados (1 B. fragilis).
iEnterococcus spp. aislados (1 E. casseliflavus).
jPrevotella spp. aisladas (1 P. corporis).
kEikenella spp. aisladas (1 E. corrodens).
Siguiendo los puntos de corte establecidos por el ncclS18, 36 (44,5%) de los 
estreptococos mostraron baja sensibilidad (resistencia intermedia o altamente 
resistentes) al menos a 1 de los antimicrobianos testados. en 14 de los casos (17,3%) 
existió resistencia a 1 de los antibióticos, en 13 (16,1%) a 2, en 6 casos (7,4%) 
hubo resistencia a 3 antibióticos, en un caso (1,2%) la resistencia se extendió a 4 
antimicrobianos y en 2 casos (2,5%) a 5 antimicrobianos. ninguno de los aislamientos 
fue resistente a los 6 antimicrobianos analizados.  
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el 88,9% (cmi90s= 0,094 mg/l), el 92,5% (cmi90s= 0,19 mg/l) y el 92,5% 
(cmi90s= 0,125 mg/l) de los estreptococos fueron susceptibles a peni, Amp y Amx 
respectivamente. en el grupo mitis se detectó el mayor porcentaje de aislamientos con 
resistencia intermedia a peni (11,4%) y la única cepa altamente resistente. no hubo 
estreptococos altamente resistentes a Amp o Amx. entre los estreptococos se detectó 
un 40,8% de resistencia a em (cmi90 AR= 256 mg/l). el mayor porcentaje correspondió 
al grupo mitis (57,2%), seguido por el grupo no viridans (36,4%), el grupo anginosus 
(33,3%) y por el grupo de otros estreptococos viridans (18,2%). entre los estreptococos 
se obtuvo un 21% de resistencia a cli (cmi90 AR= 256 mg/l), incluyendo un 27,3% entre 
los no viridans, un 22,9% en el grupo de S. mitis, un 20,8% en el grupo anginosus y 
un 9,1% en el grupo de otros estreptococos viridans. las diferencias de sensibilidad 
de los diferentes grupos estreptocócicos a los beta-lactámicos, em o cli no fueron 
estadísticamente significativas. la cmi90 a mxf de los estreptococos fue 0,125 mg/l. 
no hubo diferencias estadísticamente significativas en los valores de cmi90 de los 
distintos grupos de estreptococos.  
los porcentajes de sensibilidad, cmi50, cmi90 y rangos de cmi de los 81 
estreptococos frente a los 6 agentes antimicrobianos testados se detallan en la tabla 2. 
Aplicación del moxifloxacino en el ámbito de la infección focal de origen oral
115
4 Tabla 2.  perfiles de sensibilidad, cmi50, cmi90 y rango de cmi de los 81 estreptococos identificados 
en los hemocultivos post-exodoncia.









total 0,032 0,19 0,004-4
S 72 (88,9) 0,032 0,094 0,004-0,125
Ri 8 (9,9) 0,025 2 0,10-2
AR 1 (1,2) 4 4 4
Ampicilina
total 0,047 0,25 0,016-2
S 75 (92,5) 0,047 0,19 0,016-0,25
Ri 6 (7,5) 0,75 2 0,047-2
AR - - - -
Amoxicilina
total 0,047 0,25 0,016-4
S 75 (92,5) 0,047 0,125 0,016-0,25
Ri 6 (7,5) 1,5 4 0,38-4
AR - - - -
Eritromicina
total 0,064 256 0,016-256
S 48 (59,2) 0,023 0,094 0,016-0,25
Ri - - - -
AR 33 (40,8) 16 256 1-256
Clindamicina
total 0,047 256 0,016-256
S 63 (77,8) 0,032 0,094 0,016-0,25
Ri 1 (1,2) 0,5 0,5 0,5
AR 17 (21) 256 256 12-256
Moxifloxacino
nA 0,094 0,125 0,002-0,5
S= Sensible; Ri= Resistencia intermedia; AR= Altamente resistente.
cmi50 y cmi90 concentración que inhibe el crecimiento del 50% y 90% respectivamente de la población bacteriana.
los puntos de corte para los valores de cmi fueron: sensible a penicilina, cmi≤ 0,12 mg/l; resistencia intermedia a 
penicilina, cmi= 0,25-2 mg/l; altamente resistente a penicilina, cmi≥ 4 mg/l; sensible a ampicilina o amoxicilina, 
cmi≤ 0,25 mg/l; resistencia intermedia a ampicilina o amoxicilina, cmi= 0,5-4 mg/l; altamente resistente a penicilina, 
cmi≥ 8 mg/l; sensible a eritromicina, cmi≤ 0,25 mg/l; resistencia intermedia a eritromicina, cmi= 0,5 mg/l; altamente 
resistente a eritromicina, cmi≥ 1 mg/l; sensible a clindamicina, cmi≤ 0,25 mg/l; resistencia intermedia a clindamicina, 
cmi= 0,5 mg/l; altamente resistente a clindamicina, cmi≥ 1 mg/l 21.
nA= no aplicable. 
 
entre los estreptococos con resistencia intermedia (cmi= 0,25-2 mg/l) o altamente 
resistentes (cmi≥ 4 mg/l) a peni, el 62,5% fueron resistentes tanto a Amp (Kappa= 
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0,687) como a Amx (Kappa= 0,686). todos los estreptococos con resistencia intermedia 
a Amp también lo fueron a Amx (Kappa= 1,000). de los estreptococos no sensibles 
(resistencia intermedia o altamente resistentes) a algún beta-lactámico, el 70% fueron 
resistentes a em (cmi≥ 1 mg/l) (Kappa= 0,165) y el 60% fueron resistentes a cli (cmi≥ 
1 mg/l) (Kappa= 0,319). la resistencia (intermedia o altamente resistente) a cualquier 
beta-lactámico se relacionó significativamente con resistencia a otros agentes beta-
lactámicos (p< 0,001), em (p< 0,05) y cli (p< 0,05). entre los estreptococos resistentes 
a em, el 51,5% fueron también resistentes a cli (Kappa= 0,530) (p< 0,001). de los 14 
aislamientos con cmi a em >256 mg/l, 13 (92,8%) expresaron resistencia cruzada a 
cli. todos los aislamientos resistentes a cli excepto 1, fueron también resistentes a 
em (Kappa= 0,530) (p< 0,001). la cmi90 a mxf (cmi90= 0,5 mg/l) de los estreptococos 
no sensibles a ningún agente beta-lactámico fue significativamente mayor que la de 
los estreptococos sensibles (cmi90= 0,125 mg/l) (test de mann–Whitney, p<0,05). no 
hubo diferencias estadísticamente significativas en los valores de cmi90 a mxf entre 
aislamientos sensibles o resistentes a em y cli.
Discusión 
Algunos autores19,20 refieren porcentajes elevados de resistencia intermedia o 
alta a antibióticos beta-lactámicos, en estreptococos viridans aislados en sangre y 
exudados faríngeos. por el contrario, nuestros resultados reflejan que la mayoría de 
estreptococos fueron sensibles a beta-lactámicos. en este sentido, Hall et al21 y Roberts 
et al22 obtuvieron un 90% de estreptococos viridans sensibles a beta-lactámicos 
procedentes de hemocultivos post-manipulación dentaria. Al igual que lo señalado en 
otros estudios23, el grupo mitis mostró una menor tasa de sensibilidad a la peni que el 
resto de estreptococos.  
Alcaide et al23, refirieron que la resistencia a peni se asocia con frecuencia a 
un descenso en la sensibilidad a otros beta-lactámicos. nuestros resultados señalan 
la presencia de resistencia cruzada entre beta-lactámicos, ya que el 62,5% de los 
estreptococos con disminución de la sensibilidad antibiótica a la peni (resistencia 
intermedia o altamente resistentes), también mostraron baja sensibilidad a Amp y 
Amx. diferentes estudios han demostrado que los estreptococos viridans resistentes a 
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peni presentan elevada resistencia a em24,25. en nuestro estudio, un elevado porcentaje 
de estreptococos con sensibilidad reducida (resistencia intermedia o altamente 
resistentes) a cualquier beta-lactámico, también mostraron resistencia a em y cli. 
este hecho sugiere que las bacterias resistentes a un fármaco, presentan tendencia a 
hacerse resistentes a otros, independientemente del mecanismo de resistencia26.  
Aunque algunos autores hallaron una elevada actividad de la em frente a 
estreptococos27,22, en españa se ha demostrado recientemente que el 94% de los 
adultos son portadores de estreptococos comensales en la faringe resistentes a em28. 
en consonancia con otros estudios25,29, en nuestra serie el 41% de los estreptococos 
aislados fueron resistentes a em. coincidimos con doren et al6, en que el grupo mitis 
fue más resistente a em que los otros grupos de estreptococos. 
en hemocultivos post-cirugía oral, algunos autores22,27 encontraron un 92-99% 
de estreptococos sensibles a cli. en contraposición a estos datos, nuestros resultados 
coinciden con los de teng et al30, que obtuvieron un 20-50% de resistencia a cli en 
estreptococos viridans aislados en distintos territorios de la economía en pacientes 
con infecciones clínicamente significativas. 
en españa, Aracil et al31 refieren en muestras faríngeas, que menos del 20% 
de los estreptococos viridans resistentes a em presentaban el fenotipo mSlb. por el 
contrario, y también en series españolas, pérez-trallero et al28 encontraron porcentajes 
similares de estreptococos resistentes a em que expresaban los fenotipos m y mlSb 
(49,8% y 50,2% respectivamente). en nuestro estudio, la mitad de los aislamientos 
resistentes a em, también fueron resistentes a cli, lo que sugiere que los fenotipos m 
y mlSb podrían tener una prevalencia similar. Se han obtenido cmi a macrólidos más 
elevadas en aislamientos con el fenotipo mlSb que en aislamientos con el fenotipo 
m28,32. en el presente estudio, todos los estreptococos con cmi a em >256 mg/l excepto 
1, mostraron resistencia cruzada a cli. 
el mxf es una 8-metoxi-fluoroquinolona. Sus tasas de eficacia oscilan entre 90-
96% para el tratamiento de neumonía adquirida en la comunidad33, exacerbaciones 
de la bronquitis crónica34, y sinusitis aguda35. también ha demostrado ser eficaz en la 
otitis media neumocócica36 y en infecciones cutáneas de etiología bacteriana37. 
Capítulo 4
118
Recientemente, Sobottka et al38 han demostrado una buena eficacia in vitro del 
mxf frente a patógenos orales. en su estudio, la cmi90 de los estreptococos viridans 
fue 0,5 mg/l (rango 0,064-0,5 mg/l). en nuestro trabajo, la cmi90 del mxf frente al 
total de estreptococos aislados fue 0,125 mg/l. espósito et al39 y Rodríguez Avial 
et all40, compararon la actividad in vitro del mxf y otras fluoroquinolonas frente a 
estreptococos A beta-hemolíticos con diferentes fenotipos de resistencia a em 
aislados en niños con faringoamigdalitis aguda, y en estreptococos viridans aislados 
en sangre, respectivamente. en ambos estudios, la actividad del mxf en relación 
a otras fluoroquinolonas fue muy superior a pesar de los fenotipos de resistencia a 
macrólidos. en la presente serie, el mxf mostró una baja cmi in vitro frente a todos 
los aislamientos bacterianos, independientemente de la resistencia a los otros 
antimicrobianos testados, a excepción de los beta-lactámicos. en los aislamientos no 
susceptibles a beta-lactámicos, la cmi90 del mxf cuadruplicó la de los aislamientos 
susceptibles. no se ha propuesto ningún vínculo teórico que relacione la sensibilidad 
a peni y a fluoroquinolonas, y los mecanismos de resistencia conocidos a ambos 
principios son muy diferentes. 
en los últimos años, se han producido numerosos cambios en la nomenclatura 
y taxonomía del género Streptococcus, principalmente en las especies no beta-
hemolíticas17. Sin embargo, los estreptococos viridans pueden ser identificados en 
base a sus particulares características fenotípicas17. con el sistema de clasificación 
de estreptococos empleado en este estudio, la mayoría de especies individuales 
no pueden ser identificadas pero sí asignadas a 1 de los 5 grupos definidos15-17. 
consideramos que la clasificación empleada resultó útil para evidenciar los distintos 
comportamientos de los estreptococos frente a los antibióticos testados. no obstante, 
en el futuro sería deseable emplear una terminología universal para procedimientos de 
genética molecular, cuando estudiemos estreptococos no beta-hemolíticos.  
en resumen, la mayoría de estreptococos aislados en hemocultivos post-
exodoncia fueron sensibles in vitro a los beta-lactámicos. el elevado porcentaje 
de estreptococos resistentes a em y cli podría restringir su utilidad para realizar 
profilaxis antibiótica. en la actualidad no existen criterios interpretativos de referencia 
del ncclS en relación a la eficacia del mxf frente a estreptococos (excepto para los S. 
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pneumoniae). Sin embargo, todos los aislamientos exhibieron in vitro bajas cmi a mxf, 
lo que lo convierten en un antibiótico prometedor como alternativa antimicrobiana 
para la prevención de infecciones focales de naturaleza estreptocócica asociadas a 
ciertas manipulaciones dentales, en situaciones donde no está indicado el empleo de 
beta-lactámicos.
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LA EFICACIA DE AMOXICILINA,  
CLINDAMICINA Y MOXIFLOXACINO EN LA PREVENCIÓN DE  
BACTERIEMIAS SECUNDARIAS A EXODONCIAS




evaluar la eficacia de la administración de una profilaxis antibiótica oral con amoxicilina, clindamicina y 
moxifloxacino, para la prevención de bacteriemias secundarias a la práctica de exodoncias.
Pacientes y Métodos  
el grupo de estudio lo conformaron 121 pacientes sometidos a exodoncias bajo anestesia general. 
los pacientes fueron asignados aleatoriamente a los grupos: control (que no recibió antibiótico), amoxicilina, 
clindamicina y moxifloxacino. las posologías administradas fueron 2 g de amoxicilina, 600 mg de clindamicina 
y 400 mg de moxifloxacino, 1-2 horas antes de la inducción anestésica. 
A cada paciente se le tomaron muestras venosas de sangre periférica antes de la manipulación 
odontológica y, a los 30 segundos, 15 minutos y 1 después de practicadas las exodoncias. las muestras fueron 
inoculadas en botellas con medio de cultivo aerobio y anaerobio (bActec plus), y procesadas en el bactec 
9240. el cultivo y la posterior identificación de los aislamientos bacterianos se realizó mediante procedimientos 
microbiológicos estándar.
Resultados 
la prevalencia de bacteriemias secundarias a la práctica de exodoncias en los grupos control, amoxicilina, 
clindamicina y moxifloxacino, fue del 96, 46, 85 y 57% respectivamente a los 30 segundos; del 64, 11, 70 y 24% 
respectivamente a los 15 minutos; y del 20, 4, 22 y 7% respectivamente 1 hora después de las exodoncias. 
los Streptococcus spp. fueron las bacterias más comúnmente aisladas en todos los grupos (44-68%). el menor 
porcentaje de aislamientos se produjo en el grupo que recibió amoxicilina (44%). 
Conclusión 
la administración profiláctica tanto de amoxicilina como de moxifloxacino, mostró una elevada eficacia 
en la reducción de la prevalencia y duración de las bacteriemias secundarias a la práctica de exodoncias, sin 
embargo, la profilaxis con clindamicina resultó poco eficaz. en consecuencia, la profilaxis con moxifloxacino 
constituye una alternativa prometedora para prevención de bacteriemias secundarias a la práctica de exodoncias 




existe una gran controversia en relación a la endocarditis bacteriana (eb) de 
origen oral, que se ha intensificado en la última década, fundamentalmente en base a 
las estimaciones sobre su incidencia1, y a estudios de casos y controles que excluyen 
al tratamiento dental de entre los factores “de riesgo”2. en relación a las bacteriemias 
secundarias a manipulaciones odontológicas, su naturaleza transitoria, el pequeño 
tamaño del inóculo bacteriano y el concepto de exposición acumulada asociada 
a situaciones cotidianas, son objeto de debate3. en consecuencia, durack4 propuso 
restringir las indicaciones para la administración de profilaxis antibiótica (pA) de la eb. 
Al no existir una evidencia contrastada sobre la eficacia de la pA en la prevención de 
la eb asociada a manipulaciones dentales en pacientes “de riesgo”5, algunos expertos 
comienzan incluso a cuestionarse si el uso de pA de forma rutinaria es realmente 
necesario y si los protocolos deberían ser actualizados6. Sin embargo, el uso de pA 
en “pacientes de riesgo” de eb que se someten a procedimientos odontológicos “de 
riesgo” es una práctica mundialmente aceptada7. 
de acuerdo con las últimas directrices sobre pA propuestas por comités de 
expertos, la amoxicilina (Amx) continúa siendo el antibiótico de elección en pacientes 
“de riesgo” de eb que van a someterse a determinadas manipulaciones odontológicas; 
en el caso de pacientes alérgicos o con intolerancia a las penicilinas (peni), el 
antibiótico de elección es la clindamicina (cli) 3,9,10. 
Son escasos los trabajos que evalúan la profilaxis de bacteriemias post-
manipulación dental con cli y los resultados no confirman su eficacia11-13. Se han 
detectado elevados niveles de resistencia a cli en estreptococos orales aislados en 
muestras de sangre post-exodoncia14, lo que podría limitar su uso para la pA. 
el moxifloxacino (mxf) es un antibiótico de amplio espectro indicado para el 
tratamiento de exacerbaciones agudas de la bronquitis crónica, neumonía adquirida 
en la comunidad, sinusitis bacteriana aguda e infecciones no complicadas de la piel 
y tejidos blandos15. es una fluoroquinolona que ha demostrado una buena actividad 
in vitro frente a patógenos orales16-18. Recientemente, nuestro grupo constató una 
baja concentración mínima inhibitoria (cmi) de mxf frente a estreptococos orales 
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procedentes de bacteriemias post-manipulación dental13. Además, hemos comprobado 
su eficacia in vivo para el tratamiento de abscesos dentales submucosos, confirmando 
su penetración en los tejidos de la cavidad oral19. 
el objetivo de este ensayo clínico prospectivo, randomizado y doble-ciego, 
fue investigar la eficacia de la administración profiláctica de Amx, cli y mxf en la 
prevención de bacteriemias secundarias a la práctica de exodoncias (bSe).
Pacientes y métodos 
el grupo de estudio lo constituyeron pacientes con trastornos conductuales 
(autismo, parálisis cerebral, hiperactividad, retraso mental, etc.) sometidos a 
exodoncias bajo anestesia general en el complejo Hospitalario Universitario de 
Santiago (Santiago de compostela, españa) entre enero de 2003 y diciembre de 2004. 
Se aplicaron los siguientes criterios de exclusión: menor de 18 años de edad, haber 
recibido tratamiento antibiótico en los 3 meses previos al estudio, uso rutinario de 
antisépticos orales, antecedentes de alergia o intolerancia a Amx, cli o mxf, poseer 
algún tipo de inmunodeficiencia congénita o adquirida, o presentar algún “factor de 
riesgo” conocido de eb. Aplicando estos criterios, se seleccionaron 221 pacientes que 
se distribuyeron aleatoriamente en 4 grupos: 
-  grupo control: 53 pacientes, que no recibieron ningún tipo de profilaxis antes 
de la intervención.
-  grupo Amx: 56 pacientes, que recibieron una pauta profiláctica estandarizada 
de 2 g de Amx (clamoxyl; Smith-Kline beecham, madrid, españa) por vía oral 
entre 1 y 2 horas antes de la intervención.
-  grupo cli: 54 pacientes, que recibieron una pauta profiláctica estandarizada 
de 600 mg de cli (dalacín; Upjohn farmoquímica, madrid, españa) por vía oral 
entre 1 y 2 horas antes de la intervención.
-  grupo mxf: 58 pacientes, que recibieron una pauta profiláctica de 400 mg de 
mxf (Actira; Química farmacéutica bayer, barcelona, españa) por vía oral entre 
1 y 2 horas antes de la intervención. 
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la randomización se hizo en base a una secuencia simple de asignaciones 
aleatorias (randomización simple) aplicando un listado generado por ordenador. 
este proyecto fue aprobado por el comité de Ética de la facultad de medicina y 
odontología de la Universidad de Santiago de compostela; en todos los casos, se 
obtuvo el consentimiento informado de los pacientes o de sus representantes legales 
para participar en el estudio. 
después de registrar la edad y el sexo, a cada paciente se le realizó una exploración 
intraoral para determinar el estado de salud oral. A todos se les atribuyó un grado de 
salud oral global, aplicando una escala de diseño propio previamente validada que 
incorpora criterios de salud dental y periodontal20. los grados de salud oral global 
establecidos oscilaron entre grado 0 (boca sana) y grado 3 (boca muy deteriorada).  
para determinar la prevalencia de bSe, a cada paciente se le tomaron muestras 
de sangre venosa periférica (10 ml) a nivel basal (previa manipulación dental, 
pero post-intubación nasotraqueal), a los 30 segundos, 15 minutos y 1 hora tras la 
última exodoncia. el lugar de punción (fosa anterocubital o dorso de la mano) fue 
desinfectado con alcohol y povidona yodada al 1% previa obtención de las muestras. 
la extracción sanguínea se realizó con una aguja hueca (abocatt sección 18-22) lavada 
previamente con 3 ml de suero salino. Se descartaron los primeros 2 ml de sangre 
antes de obtener la muestra definitiva. las muestras sanguíneas se dividieron en 2 
partes iguales y se inocularon en botellas con medio de cultivo aerobio y anaerobio 
respectivamente (bActec plus; becton dickinson and company, Sparks, md, USA). 
la recogida, manipulación y transporte de las muestras para su cultivo, se realizó 
siguiendo las recomendaciones de la Sociedad española de enfermedades infecciosas 
y microbiología clínica21.  
en el laboratorio se empleó el bActec 9240 (becton dickinson) para procesar los 
829 pares de botellas con cultivos sanguíneos: 209 del grupo control, 206 del grupo 
Amx, 202 del grupo cli y 212 del grupo mxf. cuando se consideró un cultivo como 
positivo, se realizó una tinción de gram. los cultivos positivos en medio aeróbico fueron 
subcultivados en agar sangre y agar chocolate en atmósfera de co2 al 5-10%, y en 
agar macconkey en aerobiosis. con las muestras inoculadas en medio anaeróbico, se 
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aplicó el mismo protocolo, incluyendo el subcultivo en agar Schaedler e incubación en 
atmósfera anaerobia. las bacterias aisladas fueron identificadas aplicando la batería 
de test bioquímicos del sistema Vitek (biomérieux, inc, Hazelwood, mo. USA) para 
bacterias gram-positivas, Neisseria spp., Haemophilus spp., y bacterias anaerobias 
estrictas. los Streptococcus viridans se clasificaron en 5 grupos: S. mitis, S. anginosus, 
S. salivarius, S. mutans y S. bovis, aplicando los criterios previamente descritos por 
Ruoff22,23. la identificación de Streptococcus spp. atípicos y otros cocos gram-positivos 
se realizó siguiendo los criterios de facklam24. 
la cmi se determinó mediante el e-test (Ab biodisk, Solna, Suecia) en medio 
müeller-Hinton-agar suplementado con 5% de sangre de caballo e incubación 
en atmósfera de co2 al 5% (para aerobios, Streptococcus spp. y otros anaerobios 
facultativos), y en medio brucella-agar suplementado con vitamina K y hemina e 
incubación en atmósfera de anaerobiosis (para anaerobios estrictos). las lecturas 
se realizaron siguiendo las recomendaciones del fabricante. para la interpretación 
cualitativa de las cmi se aplicaron los criterios del “national committee for clinical 
laboratory Standards” (ncclS) para Streptococcus spp. y bacterias anaerobias 
estrictas25,26. los antibióticos evaluados fueron peni, Amx, ampicilina (Amp), 
eritromicina (em), cli y mxf. Se utilizaron como microorganismos controles, 
Streptococcus pneumoniae Atcc-49619 y Bacteroides fragilis Atcc-25285. 
Se analizaron los resultados empleando el software de análisis estadístico 
SpSS (SpSS inc., chicago, il. USA) versión 12.0 para Windows. la comparación de 
las edades y el número de exodoncias entre los pacientes de los distintos grupos se 
realizó mediante el análisis de la varianza y el test de Kruskal-Wallis. el test de chi-
cuadrado se aplicó para estudiar diferencias entre las variables sexo y estado de salud 
oral entre distintos grupos. la prevalencia de bacteriemias basales, a los 30 segundos, 
15 minutos y 1 hora tras las exodoncias, el porcentaje de hemocultivos positivos y 
la frecuencia de cultivos polimicrobianos entre los distintos grupos, se analizaron 
con el test exacto de fisher. la U de mann-Whitney se aplicó para comparar las cmi 
de Amx, cli y mxf del total de aislamientos en los diferentes grupos de estudio 
(grupo control versus grupos bajo profilaxis antibiótica). Se consideró estadísticamente 
significativo un valor de p< 0,05. el “poder” del estudio se calculó comparando la 
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prevalencia de bacteriemia obtenida a los 30 segundos post-exodoncia entre un grupo 
control preliminar (n= 14) y unos grupos preliminares de Amx (n= 12), cli (n= 15) y 
mxf (n= 12). la prevalencia de bacteriemias en ese grupo control fue del 93% y en el 
grupo Amx del 58% (poder estadístico= 0,6; estimación del tamaño muestral= 21); en 
el grupo cli fue del 87% (poder estadístico= 0,08; estimación del tamaño muestral= 
392) y en el grupo mxf fue del 42% (poder estadístico= 0,8; estimación del tamaño 
muestral= 11).
Resultados
de los 221 pacientes que conformaron el colectivo de estudio, 126 (57%) eran 
varones y 95 (43%) mujeres, con una edad media de 24,9 ± 5,7 años (rango de edad= 
18-57 años). Aplicando la escala de salud oral global, a 46 pacientes (21%) se les 
atribuyó grado 0-1, a 84 (38%) grado 2 y a 91 (41%) grado 3. la mediana de dientes 
exodonciados por paciente fue 4 (rango intercuartil= 6). no se hallaron diferencias 
significativas en la edad, sexo, grado de salud oral y número de dientes exodonciados 
entre los diferentes grupos de estudio (tabla 1).











































Nº EXODONCIASc 4(7) 4(6) 3(5) 4(6) nS
Amx= amoxicilina; cli= clindamicina; mxf= moxifloxacino.
amedia y desviación estándar.
bnS= diferencia no significativa.
cmediana (rango intercuartil).
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en las muestras tomadas a nivel basal, el porcentaje de hemocultivos positivos 
detectados fue del 9,4% en el grupo control, 5% en el grupo Amx, 12,5% en el grupo 
cli y 7,5% en el grupo mxf.  
la prevalencia de bacteriemias a los 30 segundos de finalizar la última exodoncia 
fue del 96,2% en el grupo control. este porcentaje resultó significativamente inferior 
en el grupo Amx (46,4%; p< 0,001) y en el grupo mxf (56,9%; p< 0,001), pero no en el 
grupo cli (85,1%; p> 0,05). la administración de Amx y mxf mostraron una eficacia 
similar y significativamente superior a la obtenida en los pacientes que recibieron cli 
(p< 0,001 y p≤ 0,001 respectivamente) (figura 1). 
la prevalencia de bacteriemias post-exodoncia a los 15 minutos de finalizar el 
acto quirúrgico fue del 64,2% en el grupo control. este porcentaje fue significativamente 
inferior en el grupo Amx (10,7%; p< 0,001) y en el grupo mxf (24,1%; p< 0,001), 
pero no en el grupo cli (70,4%; p< 0,6). la administración de Amx y mxf mostraron 
una eficacia similar y significativamente superior a la obtenida en los pacientes que 
recibieron cli (p< 0,001 y p< 0,001 respectivamente) (figura 1). 
la prevalencia de bacteriemias post-exodoncia 1 hora después de finalizar el acto 
quirúrgico fue del 20% en el grupo control. este porcentaje disminuyó significativamente 
en el grupo Amx (3,7%; p≤ 0,01) y en el grupo mxf (7,1%; p< 0,05), mientras que en 
el grupo cli alcanzó el 22,2% (p> 0,05). la administración de Amx y mxf mostraron 
una eficacia similar, y significativamente superior a la obtenida en los pacientes que 
recibieron cli (p< 0,001 y p< 0,05 respectivamente) (figura 1).
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4 Figura 1.  prevalencia de bacteriemias en situación basal y post-exodoncia (a los 30 segundos, 15 



















BASAL 30 SEG 15 MIN 1 H
GRUPO CONTROL GRUPO AMX
GRUPO CLI GRUPO MXF
Amx= amoxicilina; cli= clindamicina; mxf= moxifloxacino.
bASAl= muestra sanguínea recogida en condiciones basales (después de la intubación nasotraqueal y previa a 
cualquier manipulación odontológica). en los grupos Amx, cli y mxf sólo se obtuvo en 40 pacientes. 
30 Seg= muestra sanguínea recogida 30 segundos después de la última exodoncia. 
15 min= muestra sanguínea recogida 15 minutos después de finalizar el acto quirúrgico. 
1 H= muestra sanguínea recogida 1 después de finalizar el acto quirúrgico (por razones exclusivamente conductuales, 
en el grupo control sólo pudo obtenerse en 50 pacientes, en el grupo Amx en 54 pacientes, y en el grupo mxf en 56 
pacientes).
 
Se observaron diferencias estadísticamente significativas en los porcentajes de 
hemocultivos positivos entre el grupo control y los grupos Amx y mxf (47,8 versus 
17,5 y 25,5% respectivamente; p< 0,001), pero no con respecto al grupo cli (47,8 y 
50% respectivamente; p< 0,5). también se apreciaron diferencias estadísticamente 
significativas en la proporción de hemocultivos polimicrobianos entre el grupo control y 
los grupos Amx (29 y 0% respectivamente; p< 0,01) y mxf (29 y 14,8% respectivamente; 
p< 0,005), pero no con respecto al grupo cli (29 y 31,7% respectivamente; p< 0,5).  
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las bacterias anaerobias (facultativas y estrictas) fueron las más frecuentes en 
todos los grupos de estudio; el porcentaje de anaerobias facultativas con relación al 
total de aislamientos osciló entre el 66,7% detectado en el grupo Amx y el 83,9% en 
el grupo mxf; el porcentaje de anaerobias estrictas entre el 9,8% en el grupo control 
y el 22,2% en el grupo Amx. los cocos gram-positivos fueron los aislamientos más 
frecuentes en todos los grupos de estudio; la menor prevalencia se alcanzó en el grupo 
Amx (66,7%) y la mayor en el grupo mxf (80,6%). Se identificó un mayor porcentaje 
de bacilos gram-negativos en los pacientes sometidos a profilaxis antibiótica con Amx 
(27,8 versus 6,4-8,8% en el resto de grupos).  
en los hemocultivos positivos de los pacientes del grupo control, los géneros 
bacterianos más frecuentes fueron Streptococcus spp. (63,1%, especialmente del 
grupo viridans), seguidos de Staphylococcus spp. (11,3%) y Neisseria spp. (7,5%). en 
el grupo Amx, los microorganismos más frecuentes fueron los Streptococcus viridans 
(44,6%) -todos del grupo mitis- seguidos de bacterias anaerobias estrictas como 
Peptostreptococcus spp. (11,1%) y Prevotella spp. (11,1%). entre los pacientes que 
recibieron cli, los microorganismos más frecuentes fueron Streptococcus spp. (58,5%) 
-especialmente del grupo viridans- seguidos de Neisseria spp. (14,8%) y Prevotella 
spp. (5,9%). en el grupo mxf, los aislamientos más frecuentes fueron Streptococcus 
spp. del grupo viridans (67,7%), seguidos de Staphylococcus spp. (9,7%) y bacterias 
anaerobias estrictas (9,7%). los géneros y especies bacterianas identificados en cada 
grupo se detallan en la tabla 2.
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63,1 11,3 7,5 9,8 1,5 6,8
Amoxicilina 
(n= 36)b 44,4 0 5,6 22,2 5,6 22,2
Clindamicina 
(n= 135)c 58,5 4,4 14,8 13,4 1,5 7,4
Moxifloxacino 
(n= 62)d 67,7 9,7 3,2 9,7 0 9,7
* grupo HAceK: Haemophilus influenzae, Haemophilus parainfluenzae, Haemophilus aphrophilus, Haemophilus 
paraaphrophilus, Agregatibacter actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens y Kingella 
kingae.
alos aislamientos en el grupo control incluyeron: 84 Streptococcus spp. (anaerobios facultativos; 73 aislamientos de 
Streptococcus viridans [44 aislamientos S. grupo mitis, 21 S. grupo anginosus, 4 S. grupo salivarius, 3 S. grupo bovis, 
y 1 S. grupo mutans], y 11 aislamientos de Streptococcus spp. infrecuentes y cocos gram-positivos); 15 estafilococos 
coagulasa-negativos (4 Staphylococcus coagulasa-negativo [los resultados no fueron lo suficientemente concluyentes 
para asignar los aislamientos a ninguna especie estafilocócica], 3 Staphylococcus capitis, 3 Staphylococcus auricularis, 
2 Staphylococcus schleiferi, 1 Staphylococcus epidermidis, 1 Staphylococcus sacharolyticus y 1 Staphylococcus 
haemolyticus); 10 Neisseria spp. (8 N. cinerea, 1 N. mucosa y 1 N. suflava); 13 bacterias anaerobias estrictas (3 
Fusobacterium spp. [2 F. varium y 1 F. nucleatum], 2 Peptostreptococcus spp. [2 P. micros], 2 Bacteroides spp. [1 B. 
fragilis y 1 B. distasonis], 2 Prevotella spp. [2 P. corporis], 1 Eubacterium spp. [1 E. aeroficiens], 1 Veillonella spp. [1 
V. Parvula], 1 Bifidobacterium spp. y 1 Streptococcus spp. anaerobio estricto; 2 grupo HAceK: (2 Haemophilus spp. 
[2 H. parainfluenza]); y otros 9 aislamientos bacterianos (2 Actinomyces spp. [2 A. odontolyticus], 2 Gemella spp. 
[2 G. morbillorum], 2 Lactobacillus spp. [2 L. acidophilus], 1 Enterococcus spp. [1 E. gallinarum], 1 Pantoea spp. [1 P. 
aglomerans] y 1 Enterobacter spp. [1 E. aerogenes]). 
blos aislamientos en el grupo Amoxicilina incluyeron: 16 Streptococcus spp. (anaerobios facultativos; 16 Streptococcus 
viridans [16 S. grupo mitis]); 2 Neisseria spp.; 8 bacterias anaerobias estrictas (4 Peptostreptococcus spp. y 4 Prevotella 
spp.); 2 grupo HAceK (2 Eikenella spp. [2 E. corrodens]); y otros 8 aislamientos bacterianos (2 Enterococcus spp. [2 E. 
faecalis], 2 Providencia spp., 2 Leuconostoc spp. y 2 bacilos gram-negativos no fermentadores). 
clos aislamientos en el grupo clindamicina incluyeron: 79 Streptococcus spp. (anaerobios facultativos; 75 Streptococcus 
viridans [42 S. grupo mitis, 19 S. grupo anginosus, 4 S. grupo salivarius, 10 S. grupo mutans], y 4 Streptococcus spp. 
infrecuentes y cocos gram-positivos); 6 estafilococos coagulasa-negativos (los resultados no fueron lo suficientemente 
concluyentes para asignar los aislamientos a ninguna especie estafilocócica); 20 Neisseria spp. (10 N. cinerea, 8 N. sicca 
y 2 Neisseria spp.); 18 bacterias anaerobias estrictas (8 Prevotella spp., 4 Peptostreptococcus spp., 2 Fusobacterium 
spp., 2 Veillonella spp. y 2 Streptococcus spp. anaerobio estricto); 2 grupo HAceK (2 Eikenella spp. [2 E. corrodens]); y 
otros 10 aislamientos bacterianos: 4 Actinomyces spp. [2 A. odontolyticus y 2 Actinomyces spp.], 4 Corynebacterium 
spp. y 2 Lactobacillus spp.. 
dlos aislamientos en el grupo moxifloxacino incluyeron: 42 Streptococcus spp. (anaerobios facultativos; 42 
Streptococcus viridans [18 S. grupo mitis, 6 S. grupo anginosus, 10 S. grupo salivarius, 8 S. grupo mutans]; 6 
estafilococos coagulasa-negativos (2 S. coagulasa-negativo [los resultados no fueron lo suficientemente concluyentes 
para asignar los aislamientos a ninguna especie estafilocócica], y 4 S. epidermidis); 2 Neisseria spp. (2 N. cinerea); 
6 bacterias anaerobias estrictas (2 Peptostreptococcus spp., 2 Fusobacterium spp. y 2 Eubacterium spp.); y otros 6 
aislamientos bacterianos: 2 Actinomyces spp., 2 Lactobacillus spp. y 2 bacilos gram-negativos no fermentadores. 
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Se estudiaron los patrones de sensibilidad antimicrobiana a beta-lactámicos 
(peni, Amp, Amx), em, cli y mxf de 177 cepas bacterianas procedentes de los 
hemocultivos positivos post-exodoncia (62 aislamientos pertenecieron al grupo control, 
24 al grupo Amx, 66 al grupo cli y 25 al grupo mxf). 
la cmi90 para peni de los aislamientos bacterianos fue de 2 mg/l y las cmi90 
para Amp y Amx de 1 mg/l. las cmi90 para em y cli fueron ≥256 mg/l. Se obtuvo 
una cmii90 a mxf de 0,19 mg/l. en la figura 2 se muestran los porcentajes de cmis 
acumuladas para Amx, cli y mxf del total de aislamientos de los diferentes grupos 
de estudio. las cmi90 para Amx de los aislamientos en los grupos control y Amx 
fueron 0,75 mg/l y 4 mg/l respectivamente, resultado esta diferencia estadísticamente 
significativa (p< 0,005). las cmi90 para cli de los aislamientos en los grupos control y 
cli fueron ≥256 mg/l en ambos grupos. las cmi90 para mxf de los aislamientos de los 
grupos control y mxf fueron 0,125 mg/l y 0,380 mg/l respectivamente.
 en la tabla 3 se muestran las cmis y los patrones de sensibilidad 
antimicrobiana de los Streptococcus spp. (133 aislamientos), bacterias anaerobias 
estrictas (20 aislamientos) y otras bacterias (24 aislamientos) procedentes del total 
de hemocultivos post-exodoncia, independientemente del grupo de estudio al que 
pertenecía el paciente. Sólo el 1,5%, 0,8% y 0,8% de los Streptococcus spp. fueron 
altamente resistentes a peni, Amp y Amx respectivamente; el 45,9% y el 22,6% de 
los Streptococcus spp. fueron altamente resistentes a em y cli respectivamente. 
con respecto a los aislamientos anaerobios estrictos, el 45% de las bacterias fueron 
resistentes a peni, el 30% a Amp, el 35% a Amx y el 20% fueron resistentes a cli. 
las cmi90 para mxf de los Streptococcus spp., bacterias anaerobias estrictas y 
otras bacterias fueron 0,19 mg/l, 0,19 mg/l y 0,5 mg/l respectivamente.
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4 Figura 2.  porcentaje de cmi acumulada a Amoxicilina (Amx), clindamicina (cli) y moxifloxacino 
(mfx) del total de aislamientos en los grupos: control (62 aislamientos), Amx (24 
















































































































































































































































































































































   
  
GRUPO CONTROL GRUPO AMX
GRUPO CLI GRUPO MXF
cmi a mxf
%
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4 Tabla 3.  cmi50, cmi90, rango de las cmi y perfiles de sensibilidad frente a beta-lactámicos, 
eritromicina, clindamicina y moxifloxacino de bacterias aisladas en hemocultivos post-
exodoncia (n= 177 aislamientos)a.
BACTERIAS Y ANTIBIOTICOS
CMI (mg/l) % AISLAMIENTOS
50% 90% Rango S RI AR















































































































aSe analizaron un total de 177 aislamientos bacterianos.
S= sensible; Ri= resistencia intermedia; AR= altamente resistente; nA= no aplicable.
binterpretación cualitativa de las cmi según los criterios del ncclS25,26.
cinterpretación cualitativa de las cmi no realizada debido al bajo número de microorganismos de algunos de los géneros 




la eficacia de la Amx en la prevención de bSe se ha confirmado tanto en niños 
como en adultos27-29. Recientemente, lockhart et al27 demostraron la eficacia de la 
profilaxis con Amx en la reducción de la duración de la bSe en niños sometidos a 
tratamiento odontológico bajo anestesia general. todos los hemocultivos tomados 
en el grupo Amx durante la intervención, y a los 30 y 45 minutos post-intervención 
fueron negativos (0% versus 16% y 14% de hemocultivos positivos en el grupo control, 
respectivamente). en la presente serie, la profilaxis con Amx también demostró una 
reducción significativa en la prevalencia y duración de la bSe. 
baltch et al30 y Josefsson et al31 observaron en pacientes sometidos a exodoncias, 
que las bacteriemias polimicrobianas eran menos frecuentes cuando los pacientes 
habían recibido una pauta profiláctica con peni. en la presente serie, no hubo ningún 
episodio de bacteriemia polimicrobiana en el grupo Amx. los Streptococcus viridans 
fueron las bacterias aisladas con mayor frecuencia en hemocultivos post-exodoncia32,33, 
en concordancia con los resultados de estudios previos30. la profilaxis con Amx mostró 
un “efecto selectivo” sobre los Streptococcus spp., reduciendo considerablemente su 
prevalencia en los hemocultivos positivos post-exodoncia del grupo Amx y limitando 
todos los aislamientos exclusivamente al grupo mitis  
desde 1990, debido a la elevada prevalencia de efectos secundarios 
gastrointestinales asociados a la em, los comités de expertos en eb recomiendan la 
profilaxis con cli como alternativa en pacientes “de riesgo” alérgicos a beta-lactámicos, 
ante ciertas manipulaciones odontológicas34,35. Aitken et al11 demostraron que la cli era 
más eficaz que la em, reduciendo la prevalencia de bSe de naturaleza estreptocócica; 
sin embargo, otros autores como Hall et al13 no apreciaron diferencias significativas entre 
ambas pautas profilácticas. en la literatura sólo hemos encontrado un trabajo publicado 
por göker y güvener12 en 1992, en el que se comparó la prevalencia de hemocultivos 
positivos post-exodoncia de terceros molares en pacientes que recibieron profilaxis con 
cli frente a un grupo control. los resultados revelaron una prevalencia de bSe similar 
en los controles y en los pacientes sometidos a la pauta profiláctica. en nuestra serie la 
profilaxis con cli no redujo ni la prevalencia ni la duración de las bSe. 
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en algunos protocolos sobre profilaxis de eb, se proponen macrólidos como 
azitromicina o claritromicina como antibióticos de segunda elección para pacientes “de 
riesgo” de eb alérgicos a peni8,9. el ncclS26 señaló que: “en Streptococcus spp. los 
perfiles de resistencia a azitromicina, claritromicina y diritromicina podrían predecirse 
en base a la actividad de la eritromicina”; asumiendo esta premisa, y teniendo en 
cuenta la escasa actividad de la eritromicina frente a las bacterias aisladas en los 
hemocultivos post-exodoncia de la presente serie, podría cuestionarse la eficacia de 
la azitromicina. 
el mxf ha demostrado una elevada actividad in vitro frente a estreptococos 
(sensibles y resistentes a macrólidos) y anaerobios de origen oral14,16-18. Recientemente, 
nuestro grupo ha obtenido bajas cmi frente a mxf en estreptococos aislados en bSe14. 
Además, el mxf presenta adecuadas propiedades tanto farmacocinéticas (elevada 
biodisponibilidad, vida media larga, buena penetración tisular) como farmacodinámicas 
(bactericida a concentraciones 2-4 veces superiores a la cmi)36. los efectos secundarios 
más prevalentes descritos, incluyen trastornos gastrointestinales, y del sistema 
nervioso central, suelen ser transitorios y de intensidad moderada37. presenta bajos 
niveles de interacción farmacológica, lo que lo convierte en una alternativa terapéutica 
en pacientes diabéticos, de edad avanzada, así como en casos de disfunción renal, o 
trastornos hepáticos leves o moderados37. el mxf ha mostrado una buena tolerancia en 
pacientes con antecedentes de intolerancia a antibióticos beta-lactámicos38. A pesar 
de que estos argumentos podrían justificar la realización de ensayos clínicos con este 
antibiótico, hasta la fecha no hemos encontrado trabajos que evalúen la eficacia del 
mxf en la prevención de bacteriemias inducidas por manipulaciones odontológicas. 
en la presente serie, la administración de 1 única dosis de 400 mg de mxf por vía oral 
provocó una reducción significativa en la prevalencia y duración de las bSe.  
Se ha cuestionado el efecto de la pA en la circulación general en los primeros 
minutos desde la aparición del episodio bacteriémico, en base a que el tiempo de 
exposición de las bacterias al antibiótico es insuficiente para que éste pueda 
actuar13,39. Algunos autores11,40 han defendido que el éxito de la pA en la prevención 
de bacteriemias post-manipulación dental podría atribuirse a un efecto local del 
fármaco sobre las bacterias en la cavidad oral, antes de que éstas invadan el torrente 
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circulatorio. coincidiendo con los resultados de otros autores27,41, en el presente 
estudio, la administración del antibiótico se efectuó entre 1 y 2 horas antes de la 
inducción anestésica. esto supone que en la mayoría de los pacientes transcurrieron 
como mínimo 2 horas hasta que se iniciaron las exodoncias, que es el tiempo mínimo 
estimado para que la Amx consiga una reducción significativa de la población de 
Streptococcus sanguis y S. mitis42. considerando las concentraciones que alcanzan la 
Amx y el mxf después de la administración de dosis terapéuticas en la saliva, el fluido 
gingival crevicular, la sangre capilar y el hueso alveolar43-46, el 90% de las bacterias 
de la presente serie serían susceptibles a la actividad de Amx y mxf. Sin embargo, 
en nuestra serie la cmi90 a cli fue muy superior a las concentraciones alcanzadas por 
este antibiótico a nivel dentoalveolar47, lo que podría justificar la poca eficacia de la 
cli en la prevención de bSe.  
las cmi acumuladas para Amx en el grupo Amx fueron más elevadas que en el 
grupo control (mic90, 5 veces superior). esto pudo haber sido por el “efecto selectivo” 
que mostró la profilaxis con Amx sobre muchos géneros bacterianos. igualmente, 
al analizar por separado los Streptococcus spp., la cmi acumulada del grupo Amx 
también resultó más elevada que la del grupo control (cmi90, 4 veces superior). este 
dato sugiere que la profilaxis con Amx tendría otro “efecto selectivo” sobre algunos 
aislamientos bacterianos en base a las cmi. estos “efectos selectivos” no se detectaron 
tras la profilaxis con cli ni con mxf. 
A pesar del efecto local de la pA, se ha sugerido que la eliminación total de 
las bacterias del surco gingival mediante el empleo de antibióticos es prácticamente 
imposible48, probablemente debido a la naturaleza polimicrobiana de la flora gingival 
y a la capacidad de las bacterias para formar biofilms. en consecuencia, al igual que 
en la mayoría de los trabajos publicados hasta la fecha, en la presente serie la pA 
no evitó la aparición de algunos hemocultivos positivos en los primeros 15 minutos 
post-manipulación27,28. el mxf podría ejercer una acción complementaria en estadios 
posteriores en base a las bajas cmi de las bacterias identificadas en los hemocultivos 
positivos post-exodoncia, a su larga vida media, y a su capacidad para reducir la 
densidad de los biofilms formados por los Streptococcus viridans aislados de pacientes 
con eb y con sepsis49. 
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en conclusión, en nuestro entorno la Amx continúa siendo el antibiótico 
de elección para la prevención de bSe en pacientes no alérgicos a la penicilina 
considerados “de riesgo” de eb. por el contrario, cuestionamos el empleo de la 
profilaxis con cli para la prevención de bSe en pacientes considerados “de riesgo” 
de eb con alergia o intolerancia a la peni. el mxf podría constituir una alternativa 
antimicrobiana segura para la prevención de bSe en los casos en los que los beta-
lactámicos están contraindicados, aunque es fundamental un uso racional de este tipo 
de antimicrobianos para preservar su eficacia clínica.
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1.  en nuestro entorno, los estreptococos de origen oral son habitualmente 
sensibles in vitro a los antibióticos beta-lactámicos, aunque su perfil de 
sensibilidad a clindamicina y especialmente a eritromicina, es escaso. por 
su parte, las bacterias anaerobias estrictas presentan elevados porcentajes 
de resistencia a amoxicilina y clindamicina, y altos valores de concentración 
mínima inhibitoria frente a azitromicina. la actividad in vitro del moxifloxacino 
frente a estreptococos y anaerobios estrictos de origen oral es muy elevada, y 
comparable a la obtenida con amoxicilina-ácido clavulánico o metronidazol.
2.  la respuesta clínica al moxifloxacino en pacientes con abscesos orales 
submucosos y tras su administración profiláctica en la cirugía de los terceros 
molares, es similar a la obtenida con amoxicilina-ácido clavulánico. en 
consecuencia, el moxifloxacino puede constituir una alternativa antimicrobiana 
para la prevención y tratamiento de infecciones intraorales.
3.  la mayoría de los estreptococos aislados en hemocultivos post-exodoncia son 
sensibles in vitro a los betalactámicos y al moxifloxacino. por el contrario, 
un elevado porcentaje de estos aislamientos son resistentes a eritromicina y 
clindamicina. nuestros resultados in vivo corroboran que las penicilinas, y en 
especial la amoxicilina, continúan siendo de primera elección para la profilaxis 
de bacteriemias post-exodoncia en pacientes considerados “de riesgo” de 
desarrollar infecciones focales, como la endocarditis bacteriana de origen 
oral. Sin embargo, cuestionamos el empleo de clindamicina con esta finalidad. 
el moxifloxacino puede constituir una alternativa válida para la profilaxis de 







posología de los principales antibióticos recomendados para el tratamiento de infecciones 
odontogénicas (fuente: bascones, et al. documento de consenso sobre el tratamiento 
antimicrobiano de las infecciones bacterianas odontogénicas. med oral patol oral cir bucal 
2004;9:363-76).
ANTIBIÓTICO DOSIS ADULTOS DOSIS NIÑOS OBSERVACIONES
Amoxicilina 1000 mg/8-12 h 50 mg/kg/día en 3 dosis
Amoxicilina + Ác. 
clavulánico
2000 mg+125 mg/12 h
875 mg+125 mg/8 h/
40-80 mg/kg/día en 3 dosis 
500 mg+125 mg/8 h
Clindamicina 150-450 mg/6 h 25 mg/kg/día en 3-4 dosis
Claritromicina 500 mg/12 h 7,5-15 mg/kg/día 12 h
Doxiciclina 100 mg/12 h 2 mg/kg/día 12 h
en niños, intentar 
otro antimicrobiano
Eritromicina 500-1000 mg/6 h 50 mg/kg/día en 3 dosis
Metronidazol 500-750 mg/6-12 h 45 mg/kg/día en 3 dosis
Azitromicina 
500 mg/día durante 3 
días consecutivos





Antibióticos y antisépticos de uso frecuente en infecciones odontogénicas (fuente: bascones, et 
al. documento de consenso sobre el tratamiento antimicrobiano de las infecciones bacterianas 
odontogénicas. med oral patol oral cir bucal 2004;9:363-76). 
INFECCIÓN ODONTOGÉNICA FÁRMACO DE ELECCIÓN ALTERNATIVA
Gingivitis marginal clx
Gingivitis ulcerativa necrotizante Amx-clV o Amx + mtZ + clx cli + clx
Periodontitis crónica Amx-clV o mtZ + clx cli o dox + clx
Periodontitis agresiva Amx-clV o mtZ o dox + clx cli o AZt o clA
Pulpitis aguda Amx-clV cli o AZt o clA
Absceso periapical Amx-clV cli o AZt o clA
Absceso periodontal Amx-clV cli o AZt o clA











posologías recomendadas para profilaxis antibiótica en cirugía oral. (fuente: gutiérrez, et al 
documento de consenso sobre la utilización de profilaxis antibiótica en cirugía y procedimientos 
dentales. med oral patol oral cir bucal 2006;11:e188-205).
ANTIBIOTICO DOSIS ADULTOS DOSIS NIÑOS†
Amoxicilina 2 g Vo 50 mg/kg Vo
Ampicilina 2 g im o iV 50 mg/kg im o iV
Amoxicilina + Ac. Clavulánico
2 g + 125 mg Vo
2 g + 200 mg iV
50 + 6,25 mg/kg Vo
50 + 5 mg/kg iV
Cefazolina* 1 g im o iV 25 mg/kg im o iV






Claritromicina y azitromicina 500 mg Vo 15 mg/kg Vo
Gentamicina
1,5 mg/kg iV  
(no exceder de 120 mg)
1,5 mg/kg iV
Metronidazol 1 g iV 15 mg/kg iV
Vancomicina 1 g iV 20 mg/kg iV
† la dosis total en niños no debería superar la dosis de adultos; dosis de seguimiento la mitad de la dosis inicial.
* las cefalosporinas no deberían utilizarse en pacientes con reacción de hipersensibilidad tipo i a la penicilina (urticaria, 
angioedema o anafilaxia).
Vo: vía oral; im: intramuscular; iV: intravenoso.
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pacientes considerados de riego de infección focal secundaria a procedimientos quirúrgicos 
odontológicos y susceptibles de recibir profilaxis antibiótica (fuente: gutiérrez, et al. documento 
de consenso sobre la utilización de profilaxis antibiótica en cirugía y procedimientos dentales. 
med oral patol oral cir bucal 2006;11:e188-205).
1. ARTROPATÍAS INFLAMATORIAS: artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico
2. INMUNOSUPRESIÓN por enfermedad, fármacos, transplantados o radioterapia
3. DIABETES MELLITUS tipo i
4. protocolos de ENDOCARDITIS INFECCIOSA: endocarditis previa, prótesis valvulares, cardiopatías 
congénitas, derivaciones quirúrgicas, valvulopatías adquiridas, cardiomiopatía hipertrófica, prolapso 
mitral, soplos sostenidos y síndrome de marfan
5. protocolos de PRÓTESIS OSTEOARTICULAR: menos de 2 años tras implantación y haber sufrido 
una infección previa en la prótesis
6. DESNUTRICION
7. HEMOFILIA
8. INJERTOS (factor local)




Recomendaciones publicadas por la Asociación Americana de cardiología (AHA) y la Sociedad 
británica de Quimioterapia Antimicrobiana (bSAc) sobre profilaxis antibiótica en pacientes “de 
riesgo” ante manipulaciones dentales.
RÉGIMEN ORAL
AHA, 2007
No alérgico a penicilina: 2 g de amoxicilina 1 h antes tto.
Alérgico a penicilina: 2 g de cefalexina 1 h antes tto.a 
  600 mg de clindamicina 1 h antes tto.
  500 mg de azitromicina or claritromicina 1 h antes tto.
BSAC, 2006
No alérgico a penicilina: 3 g de amoxicilina 1 h antes tto.
Alérgico a penicilina: 600 mg de clindamicina 1 h antes tto.
Incapaz de ingerir cápsulasb: 500 mg de azitromicina 1 h antes tto.
RÉGIMEN PARENTERAL
AHA, 2007
No alérgico a penicilina: 2 g de ampicilina (im or iv) 30 min antes tto.
Alérgico a penicilina: 1 g de cefazolina or ceftriaxona (im or iv) 30 min antes tto. a
  600 mg de clindamicina (im or iv) 30 min antes tto.
BSAC, 2006
No alérgico a penicilina:  1 g de amoxicilina (iv) justo antes del tratamiento o en la 
inducción anestésica
Alérgico a penicilina:   300 mg de clindamicina (iv)c justo antes del tratamiento o 
en la inducción anestésica
tto.= tratamiento; min= minutos; h= horas; im= intramuscular; iv=intravenosa; mg= miligramos; g= gramos. 
alas cefalosporinas no están indicadas en pacientes con hipersensibilidad inmediata a penicilinas (urticaria, 
angioedema o anafilaxia).
ben el Reino Unido la clindamicina no está disponible en suspensión oral.
Régimen oral: en niños la AHA recomienda: amoxicilina (50 mg/kg de peso corporal), clindamicina (20 mg/kg de peso 
corporal), cefalexina (50 mg/kg de peso corporal) y azitromicina o claritromicina (15 mg/kg de peso corporal). en niños 
la bSAc recomienda: amoxicilina (>10 años de edad: dosis de adulto, entre 5 y 10 años de edad: 300 mg, <5 años de 
edad: 150 mg) y azitromicina (>10 años de edad: dosis de adulto, entre 5 y 10 años de edad: 300 mg, <5 años de edad: 
200 mg). 
cAdministrada durante 10 minutos.
Régimen parenteral: en niños la AHA recomienda: ampicilina o amoxicilina (50 mg/kg de peso corporal), clindamicina 
(20 mg/kg peso corporal), cefazolina o ceftriaxona (50 mg/kg peso corporal). en niños la bSAc recomienda: ampicilina 
o amoxicilina (>10 años de edad: dosis de adulto, 5-10 años de edad: 500 mg, <5 años de edad: 250 mg) y clindamicina 
(>10 años de edad: dosis de adulto, 5-10 años de edad: 150 mg, <5 años de edad: 75 mg). 
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pautas recomendadas para profilaxis de endocarditis bacteriana de origen oral. (fuente: 
gutiérrez, et al. documento de consenso sobre la utilización de profilaxis antibiótica en cirugía 
y procedimientos dentales. med oral patol oral cir bucal 2006;11:e188-205).
PROFILAXIS ADULTOS NIÑOS†
Pauta estándar Amoxicilina 2 g Vo o iV Amoxicilina 50 mg/kg Vo. (máx. 2g)
Alérgicos a 
beta-lactámicos
clindamicina 600 mg Vo clindamicina 20 mg/kg Vo (máx. 600 mg)
Azitromicina 500 mg Vo Azitromicina 15 mg/kg Vo
claritromicina 500 mg Vo claritromicina 15 mg/kg Vo
Intolerancia oral Ampicilina 2 mg im o iV Ampicilina 50 mg/kg im o iV
Intolerancia oral 
y/o alergia a 
penicilina
cefazolina 1g im o iV* cefazolina 25 mg/kg im o iV (máx. 1g)*
clindamicina 600 mg iV clindamicina 15 mg/kg iV o im (máx. 600 mg)
† la dosis total en niños no debería superar la dosis de adultos; dosis de seguimiento la mitad de la dosis inicial.
* las cefalosporinas no deberían utilizarse en pacientes con reacción de hipersensibilidad tipo i a la penicilina (urticaria, 
angio edema o anafilaxia).
Vo: vía oral; im: intramuscular; iV: intravenosa.
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principales quinolonas, en relación al núcleo central y al número de átomos de flúor que 
poseen.
BENZOPIRIDONAS
monoflUoRAdAS flumequino
norfloxacino
ciprofloxacino
ofloxacino
pefloxacino
Amifloxacino
geprafloxacino
levofloxacino
moxifloxacino
clinafloxacino
gatifloxacino
diflUoRAdAS lomefloxacino
esparfloxacino
Sitafloxacino
difloxacino
tRiflUoRAdAS fleroxacino
temafloxacino
PIRIDOPIRIMIDINAS
ácido piromidínico
ácido pipemídico
NAFTIRIDINAS
monoflUoRAdAS enoxacino
gemifloxacino
tRiflUoRAdAS tosufloxacino
tovafloxacino
CINOLINAS
cinoxacino
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